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全国高等学校五年制本科临床医学专业 


令 N 尚等学校/ I :屮制杏科临屮 d l('k 部规划教材自1978年第一轮出版至今已有 
35年的川史几 I •屮 來， A •:教疗部、 LH : 部的领$和支持 F ， 以裘法祖、旲阶平、吴孟超、陈灏珠 
等院上 为代衣的我 w 几代德商 m 打 I : w 的临咪和教学经验、储度责任感和敬业精冲的闻 
内外齊名院1:、专家、睬学家、教疗家参 u r 本资教材的创建和每一轮教材的修订丁.作，使我国 
的 f £ 年制本科临床 IM 学教材从无到 fj _ ，从少到多.从多到粮，不断丰富、完善与创新，形成了课程 
n 类齐令、学科系统优化、内容衔接合现、结构休系科学的由规划教材、配套教材、配套光盘、数 
字出版、网络增值服务组成的、’ /. 沐化教材格局这您教材为我 NTn 万医学生的培养和成才提 
供 r 根本保障，为我 N 培养广-代乂- •代高水平、高素质的合格医学人才，为推动我 N 医疗卫生 
亊业的改革和发展做出 rw 史性 [ (大贡献,并通过教材的创新建设和高质 m 发展，推动了我闻 
高等 睬学本 科教育的改革和发展，促进 r 我 nk 药学相关学科或领域的教材建设和教育发展, 
也出了-条适合中_医药学教育和 U 牛亊业发展实 M 的具有中 N 特色医药学教材建设和发展 
的道路，创建了中闻特色叚药学教疗教材建设模式老-苹医学教育家和科学家们亲切地称这 
套教材是中 N 民学教育的 “ 1 : 细胞”教忖 

丰套第八轮教材修动之时川•:是令球医学教 if 百年反思之际， ii £ 是我 N 医疗卫生体制 
改革和医学教育改革全方位深入推进之时，教育部、 U 牛.部共同召开了全闰医学教育改革丁-作 
会议，启动了 “5+3” 为主体的临床医学教育综合改革，形成了以医改推动教改，教改服务医改的 
历史发展格局、人民卫生出版扑和全_高等医药教材建设研究会紧紧抓住医学教育综合改革 
的历史发展机遇期，以全 N 高等学校五年制本科临床医学专业第八轮规划教材全面启动为契 
机，以规划教材创新建设，令面推进闻家级规划教材建设 I :作，服务于医改和教改 

第八轮教材的修订原则是积极贯彻落实教育部 、卫 生部关于实施临床医学教育综合改革的 
意见，努力优化人才培养结构， 嗒持 以需求为导向，构建发展以 “5+3” 模式为主体的临床医学人 
才培养体系；改单课程体系、教学内容、教学方法和评价考核 办法; 将医德教育贯穿于医学教育 
的全过程，强化临床实践教学，采取多种惜施，切实落实好“艮临床、多临床、反复临床”的要求， 
提高医学牛.的临床实践能力 

在全闰医学教育综合改革精神鼓舞下和老一辈医学家奉献精神的感召下，全闺一大批临床 
教学、科研、医疗第一线的中青年9家、学者、教授继承和发扬了老一辈的优秀传统，以严谨治学 
的科学态度和无私奉献的敬业精神，积极参4第八轮教材的修订和建设 I :作，紧密结合五年制 
临床阁学专业培养丨丨标、高等医学教台•教学改竿的需要和医药牛 U 业人氺的需求，借鉴国内 
外医学教 肓教学 的经验和成果，不断创新编写思路和编写模式，不断完善表现形式和内容，不断 
提升编写水 f 和质 m ，巳逐 渐将扭 .部教材打造成 r 学科精品教材，使第八轮全套教材岜加成 
熟、完 善和科 卞，从构逮 r ■适合 “5+3” 为1-:沐的呙学教育综合改華:需要和卓越临床医师培痄需 
求的教材体系，推动广适介中 WN 情的 h : 年制本科临床陕学 V 业课程体系的建设 



本次修订和编写特点 如下: 


1. 教材编写修汀1:作足 / H 教 ff 部、部的领 W 和欠抟 I 、'，按照 “5+3 “ 、h 1:沐的临 M 〔 IC : 
教育综 合改筝 的时间农，路线 m 和施 I : 閉进 行顷 u 设 h , 山令 w a 等 ㈨ 约教 Mil ! 没研究公觇釗， 
全闻临床医学专业教材评审委员会审定，院 I : . 7家把 X ,令 [Hi 各 I ' O •院校知 ^ V 家.教找编 W 
人民胜出版社高质 M 精品出版 

2. 教材编写修订 I :作是根据教 ff 部培#丨 I 标、 Kt ® Hk 耍求、社会川人沿求，进行 
料学调研的基础 h , 借鉴_内外眹， 人才 培养模式和教材让设经验,允分研究论 iiH 水 dk 人小 
素质要求、学科体系构成、课程休系设计和教 M 体系规划 G . 科卞进行的 

3. 在全 N 广泛、深人凋研的坫础1\，总结和汲取 f 前 L 轮教 M 的编 V 经验栉成汜，尼 UK 
-邱不足之处迸行 r 大量的修改和完冷，汴作允分体现科 '7: 忭.权威 n 的佔础 I ., _ ii 巧虑 儿令 

范围的代表性和适用性 

4. 教材编写修订 K 作衣力进行课秤沐系的优化改平和教付沐系的 H! 设创新——科幣介 
课程、淡化学科意识、实现整体优化 .n 巧系 统科# 、保 hi: 点 ifuVirr 继续 ■ n /丨:件、•:特 
定”的教材编 M 原则，以确保教材质 a 

5. 为配合教学改半:的需嬰、减轻令牛负扣和休现“ r 细胞”教材特色.令 ft 教材粘炼艾卞、 
压缩字数，注重提高内容质域，片根据学科芯嬰•采用大 JFIkHM 汗本、以色或彩色印刷，以极 
高印装质量和 町读性 同时，在梅 k 都增加广留 h ,便•和 huii 卜;中巾:点知 i 只 

6 . 为满足教学资源的多样化耑求，实观教材系列化、仏体化和数 Y 化让设，大部分教抑配仏 
配套教材和数字出版的教学资料，并实现 r 令套教材的网络增坑服务，力 m 老师教学和，:十.11 
主学习，实现了数宁化资源共亨 

第八轮教材共有53种， K 中新增2种，即《呔患沟通》和《肿瘤7概 论》; ㈣ 1种,_ 总珍 
医学》吏名为《急诊 W 灾难眹学》;介片‘ 2 种，即《十物化学 r . jUW 分 PI :. 物7 : 》介汴为《十•物 
化学~分 f 牛.物学》个您教材均力“十二五”普通高等教育本科国家级规划教材（險、 I 肿插 '7: 
概论》外）和卫生部“十二五”规划教材，厂 • 2( 旧年 6 )1 个部出版发行 

本套教材 M / K 我 N 17: 教行绽 介改申，构建为卜:体的临 M 、 TO 人小坊冷沐系竹以卜 
m 织编％的，希喂令 h ; i 广 a ： 院校作使川过秤中能够多提供 f 货总见，反馈使川 m 以逐少修改 
和完辫教材内容，提商教材阳! U 第 ) l 轮教材的修 U IHY 献策 
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iV“J 卜:编 


叶冬 lY 


34. 

卫生学 

第8版 

fe 编 

糾‘叫 


剐 i _: 编 

t iff 

K 小南 


35. 

预防医学 

第6版 

K 編 

m 华 


副卜:编 

段广小 

6m u> 


36. 

中医学 

第8版 

i -: 编 

_翊 


副 j •:编 

1、 f. 

陈金水 

陈利 N 

37. 

医学计算机应用 

第5版 

i -: 编 


m 小华 

副卜:编 

|'|1.::钢 



38. 

体育 

第5版 

[:编 

裴海泓 


副 L 编 

n m 



39. 

医学细胞生物学 

第5版 

i -: 编 

陈肿 


副 j •:编 

杨怙 

廳 f. 


40. 

医学遗传学 

第6版 

K 编 

/r ： 伋 


副 j •:编 

顾鸣敏 

张咸 'i : 


41. 

临床药理学 

第5版 

k 编 

f 俊 


副1{编 


h m 


42. 

医学统计学 

第6版 

i -: 编 

A r m 

贺 fi ! 

副 K 编 

杨上保 

"j 骏 


43. 

医学伦理学 

第4版 

主编 

孙祸川 

t 明旭 

副编 

陈_ 

宮麵 


44. 

临床流行病学与循证医学 

第4版 

t 编 

刘续主 

壬素萍 

副1 •:编 

孙业和 i 

1 雌璞 


45. 

康复医学 

第5版 

主编 


燕铁斌 

副 k 编 

Y ： y^ 

励艘 


46. 

医学文献检索与论文写作 

第4版 

i •:编 

郭继 V 


副卜:编 

'b 路 

张帆 


47. 

卫生法 

第4版 

K 编 

汗.逮采 


副!:•编 


IH 侃 


48. 

医学导论 

第4版 

ii 编 

健辉 

闻徳亮 

副} •:编 

_鹏 

郭永松 

W 徳 “!1 

49. 

全科医学概论 

第4版 

衫编 

祝增珠 


副1:编 

胡传来 

路孝琴 


50. 

麻醉学 

第3版 


杨拔贤 

乍文志 

副 i •:编 

别进 

姚尚垃 

郭曲练 








邓小明 



51. 

急诊与灾难医学 

第2版 

j : 编 

沈洪 

刘中民 

副七编 

•台•珊 

周荣娬 

f 学忠 

52. 

医患沟通 


t 编 

F . 锦帆 

尹梅 

副1:编 

mry 

赵明杰 


53. 

肿瘤学概论 


U 编 

军 

赫捷 

副1:编 

张清媛 

肀薇 

ImJ ，:峰 
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第六届全国高等学校五年制本科临床医学专业 


顾 问 

沈晓明王德炳刘德培吴孟超刘允怡 

主任委员 

陈灏珠钟南山 

副主任委员 

王卫平杨宝峰龚非力柯杨石应康郑树森 

委 员（以姓氏笔画为字 ） 

I - 滨家良 F . 鸿利文 W 阳文 N ： 刚文继舫 
孔北华 in 03 ri 波 n 人驹 w 友梅 u 兆羊凇明德 
刘々成 hj 剑群料林步宏 吳&德 吳，概汗建平 
沈悚陆肉:吳 郎以和 赵群赵乜沛南登崑柏树令 
曹鷄 崔怠先紹均波曾因明曾晓朵雷寒 m 佳 



禽水平 . 质 W 的吹 7 教 ff 既坫办好人 K 满 , a 教 f 1••的 | R 处 rn 成部 V . tk C ㈨ 疗 K ' I IHk 鐵 
乎:发展的歌赵支找随細_药 u 卞沐制改咿的不断深 人. 付 a ym ^ n ff ^‘ Y ( m 提出 r oi _ 
尚的嬰求如何培养适位 w 家沿要.人 k 满总的 a 咕 w 、 a 水帽7:人 m 前 ㈨ 7:教 ffri'jrv 
要任务为此, / i •:“卜: /!；" 开 w 之平，教行部和 u 卞部 丈施 nt 7: 教仃综介改 * 丫■: 

医学教冇综介改$要求我们深人以彻落丈教疗规创纲世和队药 ivk 沐制改屮的总见，遵術 
医学教疗规作，以改半:创新为动乃，符乃 no 教 fr •发诚1】/1:.#收发紧密结介 ， nJj 
于人才培养樓式和体制、机制的 屯点 突破，々乃 ] rdi . m •德和临沐劣践能"的 ! a mu \. 
着力于教仃质 M 保障体系的明 wj 川强，从 iriH ^ ifi (提人4 •培祚 质〖|1：， ' Jr ^ im^j hi - 
事业和提尚人民健康水平提供嗒实的人十保隙 

教材违设在提尚人氺培养质 M ： 中发挥 / HI 玫的坫础性作川，对此教 ff 部 • iUm : « Ti : 视，要 
求以教材建设为抓 T •，推动咲7:课祝和教 U / 法•改■丫 I :-本好的教材，给队 '7: / k 以 IH 确的 引咩， 
给临床医牛.以 jK 确的指导人 K M (出版社作为卜:[家级优秀出版中.位，承扣 . r A : M : 教材 的规划 
和出版 r . 作，形成广课秤种炎齐令、学科体系介观 Ji ! 货服务令训的教衬出版松 A AJLK -: 以 
乂阶平、裘法 m 、 以:超、陈灏珠等院1:乂 j 代及的老-取 ㈨ '7: 大家 的付出 和带领卜_, a : • 人批 ㈨ 
学教 ff 精英的努力和参 F , K 出版的 /I: 年制本科临床灰9 G 业规划教 W •为我 NIA 7: 界培养 r 
-代乂--代优秀的汰药7人才，为推动我卜:收疗 ivi : .唞收的 改中和发展做出 n |:人的⑴ a ： 以献 

此次第八轮 h : 年制本科临床 ㈨ •业规划教材的修 ir I :作记作:货彻党的 I 八人又 r •“深化 
教育领域综合改半:”梢神的竹说 k ，/ i : 落灰 i j / i •:部、教 f /部 联介 k 发的《又 r 实施临床 ㈨ 学教行 
综合改毕:的各意见》的雄础 Ui 动的修【!• I .作贤你 H 欠: '7: 教 ff 泣介改平:的耍求，特別 idi •: 
t 将 I 欠:德教 ffbT 穿 n 欠卞教 ff 的令过枰，增加厂《咴患沟通》-15>】时强化临冰次:践教'7:,配貧 
编 V f 相关的实践指¥，以提 rtTOI . 的临床实践能乃 

我们相 d : 教 N . M :. 系统的 M 乃介作 i ： H - fifi<JkJj Jcmii^'j K , 

第八轮/〔年制本科临 M < I 欠 :f (;•、 l 卜.规划教材的修〖 11 ⑴ 

培养质试将产十.积极的推动作⑴ 


教育部部长助理 



201 ^ -I "j 




具孟趁 

yj , i 922 ^8 i ],* i j , I - r 榀让 vr 闽沾 it 屮 nh •学院院 i : 作为中 
剛1 : 脏外 fl •的斤•拓片和创始人之 -• 4 a 超院 I :为中酬:脏外科的发 
■:出 jUd 献:翻 印出版第-部中文版、肝脏外科人门、、 d : ; 制作 
出吊 . UA 饴的 hi .脏 血竹铸喂你 扣； 创造/常温 f 间歇 turn 阻断 w 
ijf 法 f 赠;•温卜1血刚 r •法;成功完成肿界第•例中肝叶切除禾；切除迄 
今 ’Anh IU •界 M 九的社1 : 海绵状血_ :为仅4个 ) 〗 A ： 的女婴 W 除 ij 付•细胞 
瘤.刨造 /[ It 界之 M 

1996 * 1 -, Z ‘超院 i : 创让 J •我 N 吊-所肝肌外科 d 领院和肝胆 
外科研究所达院以來，•培射发|:卞4师 I 6 名，硕1:卞 • #•师 33 名 . 

1 1 1 w r . 段院院 j : 1名 . 18人次決得 " w 家杰出 以 半”、“ k ： n :- 义励汁划待 
聘教 授” 、‘ .973 dfin 、中 w 人民解放平总 d 部“ OV ' Af 、中 
人 I 輪7:放今:总 G 勒部••科技金 W ’、 [:海山… fl .技褚览’’、卜.海 ihn 七 
行”、 I :海 if /“科 •技〗 r 〖 明等采涔称 u 义‘超院 I .•率领 hi 队左 m 得 
\ mkU ： hrVMii ^ 1项 . N 家科技进少•等雙1项， M 家 fl 然 fl •学二 
等奖1项， | K | 家 f | •技进步•.等雙3项 〆 午: 队利 1 I •.海山'科技进少、 K 疗成果 
. 、 •. 兒31项；伐得何梁何利祕金奖 2 项，陈岛礙 K 学•史 1 项 1996 
q •: 被授】•-“投范 ㈨ G •家”朵泞你，2006屮荣伏 IK ] 家 M 岛科学技禾雙 
* Ajd : W 内外期 W 发农学水论文〗 200 余篇， 卜:编 （ ; _ H 21 郃 



具名德 

•JJ.1927 年12门出 1:. f 浙江伉州1955 H.: 毕业 r •中南 M 济 ••系 
齊 ff: 屮德协 会柁席 、中平與学会外科卞分会和器竹移棺卞会副彳 -:K: 
韻、屮牺会湖北分会副会 K; 、武汉科学技水协会副 k 席.敗网济 K 
科人学校 K：, 原 M 济敗科大学腹部外科研究室剔备: K •，外科教研宰副 i •: 
U •，器 ' Iy 移梢研究所副所 K 观 f r: 中平㈨学会武汉分会副会 K： 、屮屮实 
验外科杂志》名择总编辑和I•余种学术杂忐的常务编委和编委 

兄作: 德教授坫我 N M 纪 （ 1958年）尝试汗展徇肝移植和最 V. ( 1977 
'[••) JF •賊临床 U 种 Vf •体原 f、〉: 肝移植外科 W〗:- 之 2004 ' 中-获 Lo、 •肝附 姨 

I办会屮 W 分会杰出成就金质艾_; 2007 V 炔德中协会 t 隆奖氧 濟 
以 r; •伙 w 家科技进步•.等雙1项 ，教育 部科技进少•等奖1项， r ' i . 部科 
技进步1|!等浆楗中华 以尔 科技•等奖各 1 项，打科技进屮奖•等奖 2JI 
.7^ 2 项, 教打部 仝[1<1汗通卨等 '7 校优秀教 M H 1 项，个 M 尚等 
药教忖迚设研究会、 IVI. 部教忖办公 审 ，令㈤爲等卞 K ㈨ 药比秀教 树等 
雙|项 j.: 编、乾家驷外 fV7:M 第7版 5 、钟祕等约院校 iftlN 21 "I:纪 
教村 v 外 f I ( 第5版）、汽 M I岛方:教仃“ \ iC\H 家级规剡教 H •、卟 H 
(第6版) 岭門 ioirt 泞教 fr I 0:1家级觇 别教 H 外 fi..?. 、(第7版， 

等7如，副 i. 编I 1、 fV.h 納外々:私朗 叱〉 M 々夂沦 = U ( w 為益 






異肇又 

男，_年1月出 ' k 于湖北 M 旦大学附厲中山医院外科教授，博 
M :.# 师汽任中华晖学会外科学会副主任委员、上海市普外科学会 
主任委於及中华外科学会临床赀养支持学组组长。曾任复旦大学中山 
㈨ 院作外科及外科教研室主任,匕海市临床营养研究中心主任。 

乂帘汉教授从屯外科临床及教学二作 50 年.专长于消化外科和外 
科营养的研究 发丧论文 200余篇。担任卫生部规划教材《外科学》 
(第6、7版) 主 编(双主编之一）.、主编专著有《实用临床营养治疗学》 
(2001 甲）、《临床外科学》 （2000 年）及《实用外科学》 （2012 年）等：主 
持的••短肠综合征的实验及临床研究•’项目获上海市科技进步一等奖 
(2002 *)') 鉴 jH 汉教授〈1:临床穴养领域的研究及应用已达国内领 
先、国际先进水平，中华肠外肠内营养学会授予其终身成就奖 （ 2009 









陈孝平 

^.1953 *}-6 JJ 出卞 f 安徽南茲现任国际肝胆胰协会常务 
观$， 亚幻 M ! 陕协会共席和闲际肝胆胰协会中国分会主席. 2005年 
被推选为 XHh ! 外科 K 师协会会员 （ FACS) ， 2011甲荣決美国外科学会荣 
>■■< fr : 中$與学会外科学分会常委兼肝脏学组组长，中国医师协 

会外朴，7:分会副会1<;; IM 家973项肖咨洵 G 家委员会专家: 湖北省 外科 
学会^汗委员;平中科技大学同济 IM 学院附 M 同济医院肝脏外科中心 
i - fr ； 、肝肌胰外科研究所靳1<： 、 器官移植研究所所长、外科学系主任 • 

陈乎: f •教授热友⑸、;::教 ff 讲业，敢于时且善〒进行改革和创新.主 
持的1以“名教师、8教材、名深程”为依托，建、〉•-创新性的外科学体系 NN 
決捋 ㈤ 家级教学成汜义 H w 卬人民 i J .' l _: 出版 M : [酎向 2 i t 计纪 课程 
教材5 ”•: 制、\外科学》第5版编委雜‘编写秘朽.普通高等教育“十 ii ' [i 
家级规划教材 7 H •:制《外科学》第1版 丄:编 ，普 通偽 等教台1 •• f 国 
家级规划教 M 7 、8 平制《外 科学》 第 1 版、第 2 版主编，编写外科学相关 
辅助教忖 fll d 炖 19 部 it- 50 余本 闷内和 国际杂志的主编、副主编和 
编委波 i 、 f 为“全闽教学名师”（第：陆） . 決得宝钢优秀教师特等奖；获 
得 - M 梁何利科学•技术进步奖、国家科学与技术进步奖二等奖各1项. 
押部级科技进步奖-等焚共 4 项; 2008 %:获中国肝胆膜外科领域杰出 
成就金 质雙 G 



與， 1954 年 9 月出牛:，江两婺源人现任中山大学常务副校长、中 
山大学附域胃肠肛 n 灰院院 K： (雜）、中华與学会外科学分会结盘肠肛 
门外 科学组组 K： 、 亚太地 K 肠造 U 康 复治疗 协会中国区士:席 、丨 丨本消化 
器外科学会会员、美闱外科医师学院会员 (FACS) 、《中华胃肠外科杂 
忐》 [ (编、叫 v Report 卞•编、 7Vf.Am 々㈣ Cohpmctolog 、 编委 
(SCI) 、及生部《结直肠癌诊疗规范》2010年版专家组组长 

汪建 f •教授从事临床 V . 作见 余年.直坚持在临床第一线查房、 
教学、会诊、 r- 禾 K 要研究领域为结 h: 肠癌和肛门良性疾病 I:持国 
家省部级科研课题20余项，发表 SCI 文章 30余篇，主持课题“良肠癌保 
功能系列研究”伐得2006年广东省科技进步一等奖，“结直肠炎症 L -j 肿 
瘤的！ 础 1 j 临床系列研究”获 2011 年广枳省科技进步-等奖職全 
W 卨等学校教材5年制 4 外科学》第5版、第6版编委，第7版副主编，第 
8版 K 编编V出版】 飞冑肠 外科学》（副卜:编）及《消化道缝纤器咬 K- 
临床成用》 (I -: 编）肠外科 rm( i •:编) 




秦都 "拓~ 

男，1953汁:4 JM -. 教授，傅 ML 炎 ㈤ 伦敦太学时|:研究 f 
屮、 Ik 现邝力 W 外科#院会 K . A (: S ) , ia •洲消化外科学会会 M 、中倾 
学会外科分会副 i-ir ： ^u\, n 肠外科 7: i 1 UfUC ： 、 I •.海 扠 会外科 v 业委 
员会和涔外科令业委 w 会 I : 江委 w , *m f r u u 大学屮山 ㈨ 院作外科 : k 
ir：,un k-'f- 沒通外科研究所所 K ； 

秦新裕教授从囀外科$教$ 30余 mur : | •余水外科学杂忐的副 
am 卜:编 d 3 本，发衣论文 30() 余篇获 得教疗 部科技进步♦等奖 
1次, h 海||『科 '7: 技术进步-等夂1次和:等芡2次以及 I •.海挥学科技 
进步-等奖 I 次 



刈臺、村 

男,1960年6/1屮 r 大沐现仟北京人 H -咴院院人外科 I : 
任,令 N 眹院感染柠制标准 V 业委 M 会 K 任委 Q ，中华 K '7: 会外科7:分 
会外科感染 1 J 取症咲#绀副组氏,北京 ㈨ 学会副会长 

刘 i 〔付教授从学教 ff r . 作 3() 年，多次炔货，包括 ：北尔 iij •教卞 
名师、屮 W I •大教 ff 炎才、“令 m u 卞系统职 I :职、 lk 〕 n 德让设你 IV ’，7 
受 ㈤ 务院政府特殊汴贴作力 卜:编 、副 k 编编 v r 《 腹部外科 m 
{外科学》/北氽大#临床吹？实践技能 考核 f - 肌》、《灰院感染竹观 
>, i -: iK 牛滩临床 r ••册系列》、《现代取疝监护诊断 U 治疗》等 G 
业臟 



张~矣译 


男，1953年6月出牛，教授，博彳:卞导师„现任河北医科大学副校 
长兼第 -: 医院院长，骨科研究所所长，河北省创伤急救中心主任.中国 
修复 M 重建专业委员会副主任委员，中国骨科医师协会副会长，中华医 
学会骨科分会、创伤分会等5个学会常委 

张英泽教授从事眹疗、科研、教学 I :作37年 ，' A ^ r ? 获得令 ㈤ 圯进 r . 
作者（令国劳模）、令国“ /I •”劳动奖葶、个 | H | 优秀教师、仝 ㈤ 优秀院拉 
等荣誉称❷获 M 家、宵部级奖21项，发衣论义377篇，）!、:屮 S ( : l 收录 
36篇 h 编、 K 译专箸】7部， M 中 W 创伤骨科流行病卞的创、 >. 荇和葜 
基人之•，出版 r _ h 第-部创伤骨科流 行病卞 &酱.向 w 内外出版 
发行 
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在卫生部的直接领导下， 1979 年由武汉医学院（现为华中科技大学同济医学院）和上海第 
二医学院（现为上海交通大学医学院）共同负责编写出版了全国高等医药院校试用教材《外科 
学》，这就是我们现在用的国家级“十一五”和卫生部“十一五”规划教材五年制临床医学专业第 
7版《外科学》的第1版。至今34年间，这本教材经过6轮修订，共出版发行290多万册，为我国 
外科学教育和人才培养发挥了无可替代的重要作用。因此，这本教材先后获得了教育部国家教 
学成果奖二等奖、教育部全国普通高等学校优秀教材奖一等奖，以及全国高等医药教材建设研 
究会和卫生部教材办公室全国高等医药优秀教材奖一等奖等。 

为了适应国家以“5+3” 为主体的临床医学教育综合改革的需要，强调与国家医学考试中心 
临床医学专业医师资格考试大纲接轨，全国高等医药教材建设研究会和第六届全国高等学校五 
年制本科临床医学专业教材评审委员会第一次工作会议决定，将对《外科学》进行第八轮修订。 
2 012年5月我们召开了编写会，正式启动修订工作。本轮修订的原则和基本要求是，在内容上 
保持本教材的传统风格，体现三个“特定 ”：① 特定的对象，是五年制本科临床医学专业 学生； 
②特定的要求，是培养从事临床医疗工作的通科 医生； ③特定的限制，是有别于参考书、专著和 
医疗诊治规范等。重视“三基”（基础理论、基本知识和基本技能）和“五性”（思想性、科学性、先 
进性、启发性和适用性）。 

在广泛征求和收集多数院校师生对《外科学》第7版教材意见的基础上，结合近年来国内外 
医学科学的新进展和诊疗技术的新进步，对全书每一章的内容都进行了必要的修改和调整。 
如:第 7版全书共73章，第8版减少为71章，将相关内容进行整合，减少不必要的 重复； 内镜外 
科增加了腔镜及介人治疗技术，改名为微创外科技术等。 

为便于教学，在文字上尽量做到简明得体，删繁求简，用词规范。例如，“患者”一词是外来 
语，本书将其改为“病人”；“恶性黄疸”表达不准确，黄疸无恶性与良性之分，其原意为恶性肿瘤 
引起的黄疸，因此应改正。类似的词还有“恶性梗阻”，等。“金标准”一词也不正确，标准只有一 
个，否则就是双重标准，更不可能有金银之分。但可有国际标准、国家标准、地方或单位标准，也 
可以是某个年代或某个专业学会的标准。与第8版《外科学》教材相配套的网络增值服务将同 
步上线，《外科学学习指导与习题集》（第3版）、《外科实习医师手册》（第5版）也将同步出版发 
行，以便于学生拓宽知识面、自学和复习。 

由于第7版《外科学》部分编者年龄过高或健康等原因，对《外科学》第8版编写人员调整较 
多，由 3 9位增加到56位，约80%为工作在临床教学-线的中青年教师，他们分别来自全国21个 
省、市和自治区的34所大学和医院，具有广泛的代表性和权威性修订工作按计划，先集体讨 
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论制订修改大纲，由编者完成初稿，分编负责人组织编者进行组内交叉审阅，再经包括主审在内 
的所有分编负责人集体讨论定稿，最后由主编全面整理五步_程序进行： 

经过上述修订，希望这版教材能够满足大多数院校五年制本科临床医学专业教学的耑要 s 
各院校的师生在使用这本教材过程中，如发现问题，恳请及时予以指正！ 


阵孝平誣兔平 

2013年2月 
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参考文献 

英中文名词对照索引 


中英文名词对照索引 



第一章绪 论 


外科，英文名 Surgery ，这个词来源于希腊文 chimrgia ， 由 cheir 和 ergon 两词根组成，前者是 
“手”的意思，后者意为“工作”。顾名思义，外科是用“手”治疗疾病的专科。在我国古代，医生 
能够以手术或手法治疗的疾病仅限于人体体表创伤、疮疡、骨或关节的伤病，这个医疗专业就称 
为 外科; 而所有内脏器官的疾病只能够采用药物治疗，因此称为内科。当代医学,每个内脏器官 
的疾病如果必要，都可以通过手术或手法治疗，但这个专业仍沿用过去的名称，即“外科”。所谓 
外科疾病 （surgical diseases ) ，指的是那些只有通过手术或手法整复处理才能获得最好治疗效果 
的疾病。而外科学则是一门科学 （ science ) ，要求掌握外科疾病的诊断、预防以及治疗的知识和 
技能，同时还要研究疾病的发生和发展规律。外科学是医学科学的一个重要组成部分，它是在 
整个医学发展的历史中形成，并且不断更新变化的。因此，现代外科学必然要涉及实验外科以 
及自然科学基础。 

' 外科疾病 

按病因不同，外科疾病大致可分为 七类： 

(一） 损伤由暴力或其他致伤因子引起的人体组织破坏，例如内脏破裂、骨折、烧伤等，多 
需要手术或其他外科处理，以修复组织和恢复功能。 

(二） 感染致病的微生物侵人人体，导致组织、器官的损害、破坏，形成局限的感染病灶或 
脓肿，往往需要手术治疗，如化脓性阑尾炎、肝脓肿等。 

(三） 肿瘤绝大多数良性肿瘤，手术切除后可以达到根治性治疗 效果； 对恶性肿瘤，手术 
能达到根治、延长生存时间或者缓解症状的效果。 

(四） 畸形先天性畸形，例如唇裂腭裂、先天性心脏病、肛管直肠闭锁等，均需施行手术治 
疗;后天性畸形，例如烧伤后瘢痕挛缩，也多需手术整复，以恢复功能和改善外观。 

(五） 内分泌功能失调如甲状腺和甲状旁腺功能亢进症等。 

(六） 寄生虫病（ parasite) 如肝棘球蚴病和胆道蛔虫症等。 

(七） 其他器官梗阻如肠梗阻、尿路梗 阻等; 血液循环障碍如下肢静脉曲张、门静脉高压 
症等; 结石形成如胆石症、尿路结石；以及不同原因引起的大出血 （massive hemorrhage ) 等，常需 
手术治疗。 

外科疾病与内科疾病，其实是相对的。虽然外科以需要手术或手法为主要疗法的疾病为对 
象，但外科疾病也不是都需要手术的，而常是在一定的发展阶段才需要手术。例如，化脓性感 
染，在早期一般先用药物治疗，形成脓肿时才需要施行引流术。内科一般以应用药物为主要疗 
法的疾病为对象。但是，有些内科疾病发展到某一阶段也需要手术治疗，例如胃十二指肠溃疡 
引起穿孔或大出血时，常需要手术。不仅如此，由于医学科学的进展，有的原来认为应当手术的 
疾病，现在可以改用非手术疗法治疗，例如大部分的尿路结石可以应用体外震波，使结石粉碎排 
岀。有的原来不能施行手术的疾病，现在已创造了有效的手术疗法，例如复杂的先天性心脏病， 
应用了低温麻醉或体外循环，可以用手术方法来纠正。特别在近年由于介入放射学和内镜诊疗 
技术的迅速进展，使外科疾病和内科疾病更趋于交叉。 


:、外科穿科分科 

随着现代外科学在广度和深度方面的迅速发展，任何一个外科医生现在已不可能掌握外科 
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学的全部知识和技能。外科学向专业化发展成为必然，分科的方式有很 多种： 如根据丁.作对象 
和性质，分为实验外科和临床外科。在临床外科，根据人体的系统又分为骨科、泌嵌外科、神经 
外科、血管 外科； 按人体部位分，有头颈外科、胸心外科、腹部外科 2 按年龄特点， " J •分为小儿外 
科、老年外科；现在可为胎儿做手术，但尚未成为专科。按手术方式分，有整 釔外科 、显微外科、 
腔镜外科、移植外科，近年又有微创外科。按疾病性质分，有肿瘤外科、急症 外科； 按器货功能 
分，有内分泌外科等。而有些专业早已脱离外科，如口腔和耳箅咽喉专业都成立了自己的专科， 
但也有将耳舁咽喉科和颈部外科重组成为头颈外科等。 

\、怎样7 习外科 7 

学习外科学的根本问题、首要问题，归根到底是为人的健康服务问题：现代與学，已从生物 
医学模式转向生物-心理-社会医学的模式。必须坚持以病人为中心，要经常想到，医生的服务对 
象是人，只有具备良好的医德、医风，才能发挥医术的作用。如果外科医生医疗思想不端正，工 
作粗疏，就会给病人带来痛苦，甚至严重地损害病人的健康。因此，学习外科学必须正确地处理 
服务与学习的关系，要善于在服务中学习，也就是要在全心全意地为病人服务的思想褪础 h 学 
好本领，用过硬的本领更好地为病人服务。 

需要提及的是，近年由于有了许多高新的诊断设备，外科医生不沿要与病人更多的接触就 
可以作出诊断和决定是否手术。这对病人来说，一个没有和他说过几句话，甚至没有见过一面 
的医生就要为自己手术，其焦虑和恐惧的心理是完全可以理解的。这就是所谓技术与情感之间 
的矛盾。外科医生要多给病人解释其病情，多与病人说明各种检查在术前的必要性，加强病人 
对手术的信心和对手术医生的信任。一个好的外科医生应懂得如何去解决这个技术与情感之 
间的矛盾，同时还必须严格遵守医学伦理和道德。 

诚然，手术是外科治疗工作中的一个重要手段，也是治疗成败的关键。但片面地强调手术， 
认为外科就是手术，手术就能解决一切，这种想法是不正确的、有害的。如果在尚未确定疾病的 
诊断以及是否适应外科治疗之前，即贸然进行手术，就有可能给病人带来不可弥补的伤害。即 
使是一个成功的手术，也可能由于术前准备或术后处理得不恰当而归于失败。因此，学习外科 
学首先要严格掌握外科疾病的手术适应证，如能以非手术疗法治愈的，即不应采用手术 治疗； 如 
能以小的、简单的手术治愈的，即不应釆用大的、复杂的手术。我们一定要纠正单纯手术观点， 
反对为手术而手术和为练习技术而手术的错误行为。我们必须严格遵循外科诊疗基本原 则：正 
确诊断，充分准备;满意麻醉，准确定位;仔细解剖，减轻损伤；根除伤病，力保功能；加强护理，促 
进康复。要做到 :①严 于术前，即严格掌握手术指征和手术 时机; ②精于术中，即具备精湛的手 
术 技能; ③勤于术后，即勤观察、勤处理，勤与病人或病人家属沟通和说明病情。只有这样，才有 
可能保证每例手术成功。 

必须贯彻理论与实践相结合的原则 外科学的每一项进展，都体现了理论与实践相结合的 
原则。以十二指肠溃疡的外科治疗为例:早年人们曾经施行胃空肠吻合或胃部分切除的手术以 
治疗此病，但发现这些手术后溃疡又可复发。通过一个阶段的研究，了解到胃酸分泌及其对溃 
疡的影响，乃确立了胃大部切除术的原则。然而，胃大部切除术虽能避免溃疡复发，却又带来了 
生理紊乱的各种并发症。又经过对胃生理和溃疡病病因的深入研究，人们才开始应用迷走神经 
切断术来治疗十二指肠溃疡;通过术后疗效的观察，由迷走神经干切断术发展到选择性迷走神 
经切断术，继而进一步提高到现在认为更符合生理原则的高选择性迷走神经切断术。20世纪中 
叶以后，又确认了幽门螺杆菌的致病作用，从而大大提高了非手术治疗的效果，只有十二指肠溃 
疡发生严重并发症时，才进行外科治疗。 

学习外科学，一定要自觉地运用理论与实践相结合的认识论原则。一方面要认真学习书本 
H / 上的理论知识，另一方面必须亲自参加实践，也就是说，书本上的知识是不能代替实践的。学习 
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外科学要仔细观察外科病人各系统、各器官的形态和功能 变化; 要见习和参加各种诊疗操作，包 
括手术和 麻醉; 要密切注意病人对药物和手术治疗的反应；要认真总结疗效和经验。为了学习 
和科学研究，还要进行动物实验。总之，我们要善于分析实践中所遇到的各种问题，不断通过自 
己的独立思考，把感性认识和理性知识紧密地结合起来，从而提高我们发现问题、分析问题和解 
决问题的能力。 

必须重视基本知识、基本技能和基础理论基本知识包括基础医学知识和其他临床各学科 
的知识。前者，如要做好腹股沟疝的修补术，就必须熟悉腹股沟区的局部解剖；施行乳癌手术， 
就应了解乳癌的淋巴转移途径。后者，如要鉴别阻塞性黄疸与肝细胞性黄疸，就要掌握肝细胞 
性黄疸的临床特点。又如给糖尿病病人手术，应懂得手术前后如何纠正糖的代谢紊乱。所以， 
外科医生对基本知识的学习要认真，达到准确无误。若认为这类知识较粗浅而无须用心，结果 
会使自己认识模糊，不但不能处理外科疾病，而且也不能正确地作出诊断和鉴别诊断。 

在基本技能方面，首先要学会如何询问病史，掌握体格检查的技巧，写好病史记录。即使在 
影像学诊断迅速发展和日趋完善的今天，仍须强调这些基本技能而不应忽视，这样才能较全面 
地了解和判断病情。要培养严格的无菌观念，熟悉各种消毒方法。要重视外科基本操作的训 
练，诸如切开、分离、止血、结扎、缝合以及引流、换药等，都要按照一定的外科准则，而不可草率 
行事，否则会影响到手术的效果。其他处理如血管穿刺、胃肠减压、气管插管或切开、胸膜腔闭 
式引流、导尿等，都需认真学习，且能掌握使用。 

至于为什么要重视基础理论，因为它能帮助外科医生在临床实践中加深理解、加深认识。 
如果一个外科医生只会施行手术，而不知道为什么要施行这样的手术，也就是“知其然，而不知 
其所以然”，则不但不能促进外科的进展,还会造成医疗工作中的差错，甚至危害病人。例如，要 
解决异体皮肤和器官的移植问题，就必须了解人体的免疫反应。认识到在创伤和感染过程中出 
现的器官血流量减少和再灌注损伤、炎症介质的作用、内毒素血症和细菌移位等在多器官功能 
障碍综合征发生中所起的重要作用，才会早期采取相应的正确措施，有效地预防其发生。总之， 
具有了扎实的基础理论，才能使外科医生在临床工作中做到原则性与灵活性相结合，乃至开拓 
思路，有所创新。 

跨人21世纪后的外科学面临高速发展的新时期，外科工作者必须在掌握现有知识的基础 
上刻苦钻研，努力实践，既要勤奋学习先进技能、先进理论，运用循证医学的方法，科学地收集和 
评价证据，指导外科实践，又要大胆地进行创造性的工作，以满足新世纪外科学发展的需要。为 
此，我们必须大力培养既有高尚医德，又有过硬技术本领的新一代外科工作者。德才兼备的青 
年一代的迅速成长，正是我国外科学界后继有人、兴旺发展的希望所在。 

四、外科学发展简史 

外科学和整个医学一样，是人们长期同疾病作斗争的经验总结，其进展则是由社会各个历 
史时期的生产和科学技术发展所决定的。 

我国医学史上外科开始很早，公元前14世纪商代的甲骨文中就有“疥”“疮”等字的记载。 
在周代（公元前1066—公元前2奶年），外科已成为一门独立学科，外科医生称为“疡医”。秦汉 
时代的医学名著《内经》已有“痈疽篇”的外科专章。汉末，杰出的医学家华佗 （1 W — 2 03年）擅 
长外科技术，使用麻沸汤为病人进行死骨剔除术、剖腹术等。南北朝，龚庆宣著《刘涓子鬼遗方》 
(483 年）是中国最早的外科学专著，其中有金疡专论，反映当时处理创伤的情况。隋代，巢元方 
著《诸病源候论》 （610 年）中，叙及断肠缝连、腹疝脱出等手术采用丝线结扎 血管; 对炭疽的感染 
途径已认识到“人先有疮而乘马”所 得病; 并指岀单纯性甲状腺肿的发生与地区的水质有关。唐 
代，孙思邈著《千金要方》 （652 年）中，应用手法整复下颌关节脱位，与现代医学采用的手法相类 
似。宋代，王怀隐著《太平圣惠方》 （992 年）记载用砒剂治疗痔核。金元时代，危亦林著《世医得 
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效方》 （1337 年）已有正骨经验，如在骨折或脱臼的整复前用乌头、曼陀罗等药物先行 麻醉； 用悬 
吊复位法治疗脊柱骨折。明代是我国中医外科学的兴旺时代，精通外科的医生如薛己、汪机、王 
肯堂、申斗垣、陈实功和孙志宏等，遗留下不少著作。陈实功著的《外科正宗》中，记述刎颈切断 
气管应急用丝线缝合刀口；对于急性乳房炎（乳痈）和乳癌（乳岩）也有较确切的描述 、： 孙志宏 
著的《简明医彀》中，已载有先天性肛管闭锁的治疗方法,.清初设有专治骨折和脱 臼者； 《医宗金 
鉴》内的“正骨心法”专篇，总结了传统的正骨疗法。淸末高文晋著《外科图说》 （ 1856年），是一 
本以图释为主的中医外科学。 

以上简短的叙述足以说明中医外科学具有悠久的历史和丰富的实践经验。 

现代外科学奠基于19世纪 4 0年代，先后解决了手术疼痛、伤口感染和止血、输血等问题。 

手术疼痛曾是妨碍外科发展的重要因素之一。1846年美国 Morton 首先采用了乙醚作为全 
身麻醉剂，并协助 Warren 用乙醚麻醉施行了很多大手术。自此，乙醚麻醉就被普遍地应用于外 
科。1892年德国 Schleich 首先提倡用可卡因作局部浸润麻醉，由于其毒性大，不久即由普旮卡 
因所代替，而且至今仍在临床上广泛应用。 

伤口“化脓”是100余年前外科医生所面临的最大困难问题之一，当吋，截肢后的死亡率竟 
高达40%〜50%。1846年匈牙利 Semmelweis 首先提岀在检查产妇前用漂白粉水将手洗净，遂 
使他所治疗的产妇死亡率由10%降至1%，这是抗菌技术的开端。1867年英国 Lister 釆用石炭 
酸溶液冲洗手术器械，并用石炭酸溶液浸湿的纱布覆盖伤口，使他所施行的截肢术的死亡率由 
4 6%降至15%，从而奠定了抗菌术的基本原则。1877年德国 Bergrrmnn 对15例膝关节穿透性损 
伤病人，仅进行伤口周围的清洁和消毒后即加以包扎，有12例痊愈并保全了下肢。他认为，不 
能将所有的伤口都视为感染的，而不让伤口再被沾污更为重要。在这个基础上他采用了蒸气灭 
菌,并研究了布单、敷料、手术器械等的灭菌措施，在现代外科学中建立了无菌术。1889年德国 
Filrbringer 提出了手臂消毒法，1890年美国 Halsted 倡议戴橡皮手套，这样就使无菌术臻于完善。 

手术出血也曾是妨碍外科发展的另一重要因素。1872年英国 Wells 介绍止血钳，1873年德 
国 Esmarch 在截肢时提倡用止血带，他们是解决手术出血的创始者。1901年美国 Landsteinei •发 
现血型，从此可用输血来补偿手术时的失血。初期采用直接输血法，但操作复杂，输血量不易控 
制； 1915年德国 Lewisohn 提出了混加枸橼酸钠溶液使血不凝固的间接输血法，以后又有血庳的 
建立，才使输血简便易行。 

1929年英国 Fleming 发现了青霉素，1935年德国 Domagk 提出用百浪多息（磺胺类药），此后 
各国研制出一系列抗菌药物，为外科学的发展开辟了一个新时代。再加以麻醉术的不断改进， 
输血、补液和营养支持日益受到重视，这样就进一步扩大了外科手术的范围，增加了手术的安全 
性。外科学进入迅速发展阶段是在20世纪50年代初期，低温麻醉和体外循环的研究成功，为心 
脏直视手术开辟了发展道路。20世纪60年代，显微外科技术的发展，推动了创伤、整复和器官 
移植外科的前进。特别是近30年，外科疾病的诊断和治疗水平均有很大进步，超声、 X 线计算机 
体层摄影术 （computed tomography , CT ) 、磁共振成像 （magnetic resonance imaging , MRI ) 、数字减影 
血管造影术 （digital subtraction angiography ， DSA ) 到单光子发射计算机断层扫描 （single photon 
emission computed tomography , SPECT ) 、正电子发射断层显像 （positron emission tomography , PET ) 
等检查以及影像的三维重建技术，不仅可以相当准确地确定病变的部位，且能帮助确定病变的 
性质,特别是介入放射学的开展，进行超选择性血管插管，不但将诊断，同时也将治疗深人到病 
变的内部结构。生物工程技术对医学正起着更新的影响，而免疫学、医学分子生物学的进展，特 
别是对癌基因的研究，已渗透到外科学各领域，使外科学发生了又一次质的飞跃。近年，微创外 
科技术发展迅速，已成为21世纪外科发展的主要方向之一。其优点是创伤小，病人痛苦少，并 
发症低，恢复快。人类基因组、蛋白组计划、干细胞技术、纳米技术、组织工程等高新技术的广泛 
开展和完善，以及机器人外科手术和远程微创外科手术取得成功，使外科学正面临着腾的机 
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遇。而循证医学的出现对传统的临床实践经验总结产生了强大的冲击。只有紧跟时代的发展 
方向，不断从这些前沿学科中吸取知识，勇于探索，才能抓住机会，进而有所创新。 

我国现代外科的发展和成就现代外科学传人我国虽已有百余年的历史，然而在早期进展 
很慢，一直处于落后状态。有外科设备的大医院都设在少数几个大城市，稍大的手术如胃大部 
切除、胆囊切除或肾切除等也只能在几个大城市的几个大医院中进行；外科医生很少，外科的各 
种专科尚未形成。1949年后，我国各省、自治区、直辖市分别建立了高等医学院校，逐步有了比 
较完整的外科体系，如麻醉科、腹部外科、胸心外科、骨科、整复外科、泌尿外科、神经外科以及小 
儿外科等专科先后成立。全国外科队伍不断发展壮大，外科技术不断得到普及，并且在普及的 
基础上有了显著的提高。 

1980年后，我国外科学发展的速度前所未有，在很多领域逐步赶上甚至超过发达国家的水 
平。当今外科领域中最具代表性的发展方向是微创外科技术和器官移植。自20世纪80年代中 
期，微创外科技术在我国各地逐步推广，目前已在普通外科等所有外科专科中广泛应用，每年手 
术总例数高居世界第一;心、肺、肝和肾等脏器的移植手术总例数位居世界第二，手术效果达到 
世界先进国家的水平。我国外科医生作出的突出成绩在国际上得到了认同，近年来已有多位不 
同专业的中国外科医生当选为国际或亚太地区相关外科协会的主席，引领外科不同专业的发展 
方向。这是几代中国外科医生不懈奋斗的结果，是中国外科走向世界的重大突破。 

最后必须强调，世界上的每一个专业都经历了古今中外许许多多人的研究和探讨，积累了 
十分丰富的资料。外科学也是一样，历史上所有为解除病人疾苦而刻苦钻研的外科工作者，对 
外科学的充实和提高都作出了有益的贡献，都值得我们继承和学习。 

(陈孝平） 
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笔记 


无菌术 （ asepsis) 是临床医学的—个基本操作规范'对外科而言，其 怠义尤 为屯要在人体 
和周围环境，普遍存在各种微生物。在手术、穿刺、插管、注射及换药等过程中，必须采取一系列 
严格措施，防止微生物通过接触、空气或飞沫进人伤口或组织，否则就 n [能引起感染无萌术就 
是针对微生物及感染途径所采取的一系列预防措施< 

从理论上讲，灭菌 （ sterilization) 是指杀灭一切活的微生物，包括芽胞消制 ) 则 
是指杀灭病原微生物和其他有害微生物，但并不要求济除或杀灭所有微生物从临床角度，无 
论灭菌或消毒，都必须杀灭所有致病微生物，达到临床无菌术的要求通常对应用于手术区域 
或伤口的物品按灭菌要求处理，即预先用物理方法（如高 温等） 或化学方法 （ 如戊二醛等）把相 
关物品上所有的微生物彻底消 灭掉; 某些特殊手术器械、手术人员手臂、病人的皮肤、手术室的 
空气等按消毒的标准进行处理，去除有害微生物。 

无菌术的内容不仅涉及各种灭菌和消毒的方法，相关操作规则及管理制度作常重要，医务 
人员在医疗护理操作过程中，耑遵循一套操作规程，保持无菌物品、无菌区域不被污染、防止病 
原微生物侵人人体。所有医护人员都必须自觉遵守、严格执行这些规则及制度，确保无菌术的 
实施。 

随着社会经济的发展，近几年国内不少医院更新了仪器设备，使无菌术的面貌有了极大的 
改观。层流手术室的建立、环氧乙烷和等离子气体灭菌的广泛使用，以及一次性医用材料的制 
备等一系列措施显著地提高了灭菌、消毒的效果，为外科各项临床工作发挥了极好的保障作用。 

第一节 手术器械、物品的灭菌、消毒法 

(一）高压蒸气灭菌法是目前医院内应用最多的灭菌法，效果很可靠。高压蒸气灭菌器 
分为下排气式和预真空式两种。下排气式灭菌器的式样很多，有手提式、卧式及立式等，但其基 
本结构和作用原理相同。均由一个有两层壁的耐高压的锅炉构成。蒸气进人灭菌室内，积聚而 
使压力增高，室内温度也随之升高。当高压蒸气达到一定的温度和时间，即能杀灭包括具有顽 
强抵抗力的细菌芽胞在内的一切微生物。 

不少医院现已采用了更为先进的预真空式蒸气灭菌器。其特点是先抽吸灭菌器内的空气 
使其呈真空状态，然后由中心供气系统将蒸气直接输人灭菌室，这样可以保证灭菌室内的蒸气 
分布均匀，整个灭菌过程所需时间可缩短，对物品的损害也更轻微（表 2-1 ) 。 


表 2-1 压力蒸气灭茴器灭菌参数 


设备类别 

物品类别 

温度 

所需最短时间 

压力 

下排气式 

敷料 

121^ 

30分钟 

102.9kPa 


器械 

121T 

20分钟 

102.9kPa 

预真空 

器械、敷料 

132 ~ 134 X 

4分钟 

205. 8kPa 


高压蒸气法适用于大多数医用物品，包括手术器械、消毒衣巾及布类敷料等的灭菌。为保 
证高压灭菌的效果，使用过程有严格的规定 ：①灭 菌包裹体积的 [:限为：长 40 cm 、 宽 30 cm 、 高 
30 cm ; ②包扎不能过紧，不用 绳扎; ③灭菌室内物品不宜排得过密下排气式蒸气灭菌器的装载 
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量为柜室容积的10% -80%，预真空式蒸气灭菌器的装载盘为柜室容积的5% ~90%，以免妨碍 
蒸气透入，影响灭菌效果;④预置专用的包内及包外灭菌指示纸带，当压力及温度均达到灭菌要 
求时，特殊包内卡（又称爬行卡）由无色变为黑色，包外指示带即岀现黑色条纹;⑤已灭菌的物品 
应注明有效日期，通常为两周。 

(二） 化学气体灭菌法这类方法适用于不耐高温、湿热的医疗材料的灭菌，如电子仪器、 
光学仪器、内镜及其专用器械、心导管、导尿管及其他橡胶制品等物品。目前主要采用环氧乙烷 
气体灭菌法、过氧化氢等离子体低温灭菌法和甲醛蒸气灭菌法等。使用方法如下： 

1. 环氧乙烷气体法气体有效浓度为450 ~ 1200 mg / L ， 灭菌室内温度为37 - 63 X . ，需持续 
1〜6小时能达到灭菌要求。物品以专用纸袋密封后放入灭菌室，灭菌的有效期为半年 

2 . 过氧化氢等离子体低温法该方法的原理是在灭菌设备内激发产生辉光放电，以过氧化 
氢为介质，形成低温等离子体，发挥灭菌作用。过氧化氢作用浓度为温度为 45 ~ 65SC ， 
时间为28~75分钟。灭菌前物品应充分干燥。 

3. 低温甲醛蒸气法有效气体浓度为 3~ llmg / L ， 灭菌温度为 50~80 T , 灭菌时间30〜60 

分钟。 

环氧乙烷和甲醛蒸气法处理后残留气体的排放，不能采用自然挥发，而应设置专用的排气 
系统排放。 

(三） 煮沸法此法适用于金属器械、玻璃制品及橡胶类物品。在水中煮沸至 10 CTC 并持续 
15 〜 20分钟 ，一 般细菌即可被杀灭，但带芽胞的细菌至少需煮沸1小时才能被杀灭。该方法简 
单易行，效果肯定，在部分基层医疗单位或急救场合采用。为节省时间和保证灭菌质量，高原地 
区可釆用压力锅作煮沸灭菌。压力锅内的蒸气压力可达到 127.5 kPa ， 锅内最高温度为 124 T 左 
右，10分钟即可达到灭菌效果。 

(四） 药液浸泡法锐利手术器械、内镜等还可以采用化学药液浸泡达到消毒目的。目前 
临床上大多采用2%中性戊二醛作为浸泡液，30分钟达到消毒效果，灭菌时间为10小时。用于 
消毒的其他品种浸泡液包括10%甲醛、70%乙醇、1 :1000苯扎溴铵和1 : 1000氯己定等。 

(五） 干热灭菌法适用于耐热、不耐湿，蒸气或气体不能穿透物品的灭菌。如玻璃、粉剂、 
油剂等物品的灭菌。干热温度达到160^：，最短灭菌时间为2小时， HOT 为1小时，18(^€为30 
分钟。 

(六） 电离辐射法属于工业化灭菌法，主要应用于无菌医疗耗材（如一次性注射器、丝 
线）和某些药品，常用 60 Co 释放的 7 射线或者加速器产生的电子射线起到灭菌作用。 

第二节手术人员和病人手术区域的准备 

(一）手术人员的术前准备手术人员需要按照一定的规程进行术前准备，以保证手术在 
无菌条件下进行。 

1. 一 般准备手术人员进人手术室后，先要换穿手术室准备的清洁鞋和衣裤，戴好帽子和 
口罩。帽子要盖住全部头发，口罩要盖住鼻孔。剪短指甲，并去除甲缘下的积垢。手部或臂部 
有破损或有化脓性感染时，不能参加手术。 

2 . 外科手消毒人体皮肤表面存在微生物群落，一部分存在于皮肤皱褶和毛孔等深部，称 
为常居菌落，主要包括凝固酶阴性葡萄球菌、棒状杆菌类、丙酸菌属、不动杆菌等，不易被摩擦等 
方式清除;另一部分为皮肤表面的暂居菌，多是来自环境，松散附着于皮肤表面。手臂消毒法能 
清除皮肤表面几乎所有暂居菌和少部分常居细菌。在手术过程中，深藏的常居菌可能逐渐移到 
皮肤表面。所以在手臂消毒后，还要戴上消毒橡胶手套和穿无菌手术衣，以防止这些细菌污染 
伤口。 
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手臂的消毒包括清洁和消毒两个 步骤： 先用皂液或洗手液，按“六步洗手法”彻底淸洗手臂， 
去除表面各种污渍，然后用消毒剂作皮肤消毒_目前常用的手消毒剂有乙醇、异丙醇、淇己定、 
碘 附等。 消毒方法有刷洗法、冲洗法和免冲洗法：外科手消毒圾常用的刷洗法，按一定顺序刷 
洗手臂 3 分钟，可达到外科手消毒 标准： 具体操作详见配套网络增值服务。 

传统的手臂消毒法有肥皂水刷洗、乙醇浸泡法，耑要 15 分钟才能完成，现在已很少使用。 
新型手消毒剂的出现使消毒过程逐渐简化，各种消毐剂的使用要求略有不同，但都强调消 毒-前 
的皮肤清洁步骤。 

3 -穿无菌手术衣和戴手套的方法手臂消#完成后， W 要按无菌术的要求，穿上无菌手术 
衣，戴无菌手套。具体操作详见配套网络增值服务〜 

(二）病人手术区的准备病人皮肤表面也存在暂居菌和常居菌。这些细菌进人切开的组 
织，可能会导致感染。病人手术区准备的目的是清除手术切 U 处及其周围皮肤上的暂居菌，并 
抑制常居菌的移动。最大限度减少手术部位相关感染 .. 

手术区域附近皮肤如果毛发浓密，可能影响显露和操作时，应于术前去除。尹术 前一日 ，健 
康状况允许的病人应沐浴。如皮肤上有较多油脂或胶布粘贴的残迹，可用汽汕或松节汕拭去。 

除局部麻醉外，手术前皮肤消毒应在麻醉后进行，传统的皮肤消毒法是用 2. 5% ~3% 碘酊 
涂擦手术区，待其干燥后以 70% 乙醇涂擦两遍，脱去碘酊。因碘酊消毒效果确切，这种方法仍在 
使用。近年来，含活性碘或活 性氣的 专用皮肤消毒剂陆续问世并广泛用于临床，新型消毒剂对 
皮肤刺激性小，可长时间留在皮肤表面，消毒抑菌作用持久。 

注意事 项:① 涂擦消毒剂时，应由手术区中心部向四周涂擦。如为感染部位手术，或为肛门 
区手术，则应从手术区外周涂向感染处或会阴肛门处。已经接触污染部位的药液纱布，不应再 
返擦清 洁处; ②手术区皮肤消毒范围要包括手术切口周围 15 cm 的区域。如切口有延长的可能， 
应相应扩大皮肤消毒范围。不同手术部位的皮肤消毒范围可参见配套教材《外科实习医师手 
册》相关章节的图示说明。 

手术区消毒后，需铺设无菌布单，目的是除显露手术切口所必需的最小皮肤区以外，遮盖非 
手术区，尽量减少手术中的污染，为手术操作提供充分的无菌平面。除手术切开部位外，手术切 
口周围必须覆盖四层或四层以上无菌巾。铺巾原则 是：先 铺相对不洁区（如下腹部、会阴部），最 
后铺靠近操作者的一侧，并用布巾钳将交角夹住，以防移动。无菌巾铺设完成，不可随便移动， 
如果位置不准确，只能由手术区向外移，不能由外向内移动。铺巾具体操作步骤详见配套教材 
《外科实习医师手册》。对于部分大手术，完成铺单后，可在手术切口区的皮肤上再粘贴一层无 
菌塑料薄膜，可进一步减少邻近皮肤内深层的常居菌在手术过程中移位，污染手术野。 

第三节手术进行中的无菌原则 

在手术开始之际，手术器械物品均已灭菌消毒，手术人员完成手臂消毒、穿手术衣、戴手套， 
病人手术区也已消毒并覆盖无菌布单。这一切已为手术提供了一个无菌操作的环境。但是在 
手术过程中，如果没有一定的规章制度来保持这种无菌环境，则已经灭菌和消毒的物品或手术 
区域很有可能受到污染，以致引发伤口甚至深部感染。由此可能使手术失败，甚至影响病人生 
命。所以，所有参加手术的人员都应该认真执行以下无菌操作 规则： 

1. 手术人员穿无菌手术衣和戴无菌手套之后，个人的无菌空间为肩部以下，腰部以上的身 
前区，双侧手臂。手术台及器械推车铺设无菌单后，台面范围也是无菌区。所有手术人员必须 
时时保持明确的意识，在操作过程中对无菌区域加以严格保护。手不能接触背部、腰部以下和 
肩部以上部位，这些区域属于有菌 地带； 同样，也不要接触手术台边缘以下的布单。如发生意外 
污染，需要立即更换或重新消毒。 
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2 . 不可在手术人员的背后传递手术器械或物品。坠落到无菌巾或手术台以外的器械物品， 
按污染物处理。 

3 . 手术中如果手套破损或接触到有菌地方，应更换无菌手套。如果前臂或肘部触碰到有菌 
地方，应更换无菌手术衣或加套无菌袖套。如果无菌巾、布单等已被浸湿，其无菌隔离作用已不 
再完整，应加盖干的无菌布单。 

4 . 手术开始前要清点器械、敷料。手术结束时，检査胸、腹等体腔，待核对器械、敷料数无误 
后，才能关闭切口，以免异物遗留腔内，产生严重后果。 

5. 作皮肤切口及缝合皮肤之前，耑用70%乙醇再涂擦消毒皮肤一次。 

6. 切口边缘应以无菌大纱布塾遮盖。例如腹部手术在进腹后将无菌巾与腹膜缝合，保护腹 
壁切口。现已有工业化生产的切口保护装置问世，开腹后将切口保护器置人腹腔，其无菌薄膜 
外翻后即可拟盖整个切口，对切口有良好的保护作用。 

7. 切开空腔脏器之前，要先用纱布垫保护周围组织，以防止或减少污染。 

8 . 在手术过程中，同侧手术人员如需调换位置，一人应先退一步，背对背地转身到达另一位 
置，以防触及对方背部非无菌区。 

9. 参观手术的人员不能太多，应与手术人员和无菌器械台保持 30 cm 以上的距离，尽量减 
少人员在手术间的走动。 

10. 手术进行时不应开窗通风或用电扇，室内空调机风口不能吹向手术台。 

11. 所有参加手术人员必须严格遵守无菌制度，人人应对无菌原则保持高度的责任感，对于 
可疑被污染的物品 ，一 概按污染物处理。 

第四节手术室的管理 

手术室需要有严格的管理制度以保证其环境洁净。相关制度包括消毒、卫生制度，灭菌消 
毒物品的保存和监测，以及特殊感染病人所用器械物品的处理等。相关的规定及制度归纳 
如下： 

1. 手术室的建筑布局应当遵循医院感染预防与控制的原则，做到布局合理、分区明确、标志 
清楚，符合功能流程合理和洁污区域分开的基本原则。手术室应设有工作人员出入通道、病人 
出入通道，物流做到洁污分开，流向合理。 

2 . 进入手术室的工作人员严格遵守手术室各项制度，如更衣更鞋制度、参观制度，病人安全 
管理制度、查对制度、仪器设备使用制度等。 

3 . 现代化的层流手术室采用空气洁净技术对微生物污染采取程度不同的处理，不仅提供洁 
净的空气，而且能控制气流的流通方向，手术室内形成正压环境，使气流从洁净度高的手术区域 
流向洁净度低的区域，形成一个密闭的洁净环境。在门关闭时，室内的气压大于室外的气压，从 
而保证手术间内的洁净空气只向外排出，而室外的空气不会进入室内。开门使室内的正压降 
低，会有少量门外的空气进入室内，影响室内空气的洁净度。手术过程中尽量减少手术间的开 
门次数，严禁开门进行手术。 

4. 一天内同一手术间有多个手术，安排时要遵循先做无菌手术后做污染手术的原则。乙 
肝、梅毒、艾滋病等特殊传染病病人手术时应安排在无传染病病人之后。 

5. 手术室的工作区域，应当每24小时清洁消毒一次。连台手术之间，当天手术全部完毕 
后，应当对手术间及时进行清洁消毒处理。每周要对手术间进行彻底清扫一次，包括地面、墙 
面、顶部、仪器设备表面等。每月对参加手术者洗手后作手指细菌培养、手术室空气细菌培养， 
以及消毒物品的细菌培养。 

6. 特殊感染的消毒气性坏疽、铜绿假单胞菌感染者术后，用 40% 甲醛+高锰酸钾熏蒸（每 



笔记 
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100m" 3 用 40% 甲醛 200ml+ 高锰酸钾 I 00 g ) :肝炎 、铜绿假单胞菌感染、开放性结核病人，所用手 
术器械先在 2000mg/L 有效氣溶液中浸泡 60 分钟，然后淸洗、高压蒸气火蘭引流物及引流瓶 
用 2000mg/L 有效氣溶液浸泡 60 分钟后倒人固定下水道，由医院统一处理用过的败料打包后 
集中送洗衣房专缸处理。 

近年来，集 CT 、 MRI 或者数字减影造影等影像设备 y 外科设施为•沐的“多 功能手 术室 
(hybrid operating room) ” ， 内部构造复杂，空间大，设备多，对无菌管理提出了更高的要求 

(刘玉村） 
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正常体液容 M 、渗透压及电解质含 M 是维持机体正常代谢、内环境稳定和各器官功能正常 
进行的基本保证。疾病、禁食、创伤及手术等均可能导致体内水、电解质和酸碱平衡的失调，如 
何处理水、电解质及酸碱平衡失调是外科病人治疗中一个重要的内容。本章主要阐述外科疾病 
时水、电解质及酸碱平衡失调的病因，病理生理改变，代偿机制，临床表现，诊断及治疗措施。 

第一节概 述 

体液的主要成分是水和电解质，其量与性别、年龄及胖瘦有关。肌肉组织含水设较多 
(75%〜80%)，而脂肪细胞则不含水分。由于男性的体脂含毡少于女性，因此成年男性的体液 
勉-约为体重的60%，而成年女性的体液 M 约占体重的 50% 。两者均有: tl 5% 的变化幅度、、超过 
60岁男性、女性的体液 M 均减少，分别降至约 54% 及 46% 。 

体液可分为细胞内液和细胞外液，男性细胞内液约占体重的 40% ，绝大部分存在于骨黯肌 
中； 女性的细胞内液约占体重的 35% 。男性、女性的细胞外液均占体重的20% c 细胞外液又分 
为血浆和组织间液两部分，血浆 M 约占体重的，组织间液 M 约占体重的15%、另有一小部分 
组织间液仅有缓慢地交换和取得平衡的能力，它们具有各自的功能，但在维持体液平衡方面的 
作用甚小，故可称其为无功能性细胞外液。结缔组织液和所谓“透细胞液”，例如脑脊液、关节液 
和消化液等，都属于无功能性细胞外液。无功能性细胞外液约占体重的，占组织间液 
的10%左右。某些体液虽属无功能性细胞外液，但其变化仍会导致体机水、电解质和酸碱平衡 
的明显失调。最典型的就是胃肠消化液，其大量丢失可造成体液量及其成分的明显变化，这种 
病理变化在外科很常见。 

细胞外液和细胞内液中所含的离子成分有很大不同。细胞外液中最主要的阳离子是 Na+ ， 
主要的阴离子是 cr 、 HCO ; 和蛋白质。细胞内液中的主要阳离子是 K + 和 Mg - + ，主要的阴离子是 
HP 0 2 4 " 和蛋白质。细胞外液和细胞内液的渗透压相等，为正常血浆渗透压 290 ~310 m 0 sni / L o 
保持渗透压的稳定，是维持细胞内、外液平衡的基本保证。 

体液及渗透压的稳定由神经-内分泌系统调节。体液的正常渗透压通过下丘脑-神经垂体 _ 
抗利尿激素系统来恢复和维持，血容量的恢复和维持则是通过肾素 _ 酸固酮系统。此两系统共同 
作用于肾脏，调节水及钠等电解质的吸收及排泄，从而达到维持体液平衡、保持内环境稳定之 
目的。 

在体内丧失水分时，细胞外液的渗透压则增高，可刺激下 丘脑 - 垂体 ■■抗 利尿激素系统，产生 
口渴反应，机体主动增加饮水。抗利尿激素的分泌增加使远曲小管和集合管上皮细胞对水分的 
再吸收加强，于是尿量减少，水分被保留在体内，使已升高的细胞外液渗透压降至正常。反之， 
体内水分增多时，细胞外液渗透压即降低。口渴反应被抑制，并且因抗利尿激素的分泌减少，使 
远曲小管和集合管上皮细胞对水分的再吸收减少，排出体内多余的水分，使已降低的细胞外液 
渗透压回升至正常」抗利尿激素分泌的这种反应十分敏感，只要血浆渗透压较正常有±2%的变 
化，该激素的分泌亦就有相应的变化，最终使机体水分能保持动态平衡。 

此外，肾小球旁细胞分泌的肾素和肾上腺皮质分泌的醛固酮也参与体液平衡的调节. 

酸碱度适宜的体液环境是机体进行正常牛理活动和代谢过程的需要通常人的体液保持 
着一定的 H + 浓度，亦即是保持着一定的 pH (动脉血浆 pH 为7.40±0.05)人体对酸碱的调节是 
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通过体液的缓冲系统、肺的呼吸和肾的排泄而完成的。 

血液中的缓冲系统以 HC 0 3 -/ H 2 C 0 3 最为重要： HCO ; 的正常值平均为 24 mmol / L ， H 2 C ( V"F 
均为 1. 2 mmoI / L ( HC 0;/ H 2 C 0 3 比值 = 24/1. 2 = 20:1 ) c 只要 HC 0;/ H 2 C 0 3 的比值保持为20 :1，即 
使 HCO ; 及 H / O 3 的绝对值有高低，血浆的 pH 仍然能保持在 7 . 4 0从碉节酸碱平衡角度，肺的 
呼吸对酸碱平衡的调节作用主要是经肺将 C 0 2 排出，使血中口 3 (：0 2 下降，即调节了血中的 h : C03c 
肾脏的作用是通过改变排出固定酸及保留碱性物质的砧，来维持正常的血浆 HCO ; 浓度，使血浆 
pH 不变。 ‘ 


第二节体液代谢的失调 

体液平衡失调可以有三种表现 ：容 M 失调、浓度失调和成分失调容 M 失凋足指等渗性体 
液的减少或增加，只引起细胞外液盘的变化，而细胞内液容砧无明显改变等渗忭缺水就是典 
型的容量失调。浓度失调是指细胞外液中的水分有增加或减少，以致渗透微粒的浓度发生改 
变，也即是渗透压发生改变。由于钠离子构成细胞外液渗透微粒的 907 c ，此 吋发 的浓度失调 
就表现为低钠血症或高钠 血症〜 细胞外液中其他离子的浓度改变虽也能产生各 n 的病现牛理 
影响，但因渗透微粒的数 M 小，不会造成对细胞外液渗透压的明显影响，仅造成成分失调，如低 
钾血症或高钾血症，低钙血症或高钙血症〜广义而言，酸中毒或碱中毒也诚于成分失调 

' 水和钠的代 谢紊乱 

在细胞外液中，水和钠的关系非常密切，故一旦发生代谢紊乱，缺水和失钠常同时存在。不 
同原因引起的水和钠的代谢紊乱，在缺水和失钠的程度上会有所不同，既可水和钠按比例丧失， 
也可 缺水少于缺钠，或缺水多于缺钠。这些不同缺失的形式所引起的病理生理变化以及临床表 
现也就不同，各种类型水、钠代谢紊乱的特征见表 3-1 。 


表 3-1 不同类型缺水的特征 


缺水类型 

丢失成分 

典型病症 

临床表现 

实验室检查 

等渗性 

等比 Na 、 H 2 0 

肠瘘 

舌干，不渴 

血浓缩，血 Na 正常 

低渗性 

Na > H 2 0 

慢性肠梗阻 

神志差，不渴 

血 Na 丄 

高渗性 

H 2 0 >Na 

食管癌梗阻 

有口渴 

血 Na t 



(― ) 等渗性缺水 （isotonic dehydration ) 又称急性缺水或混合性缺水。这种缺水在外科 
病人最易发生，此时水和钠成比例地丧失，因此血清钠仍在正常范围，细胞外液的渗透压也可保 
持正常。但等渗性缺水可造成细胞外液量（包括循环血量）的迅速减少 3 由机体对等渗性缺水 
的代偿机制是肾人球小动脉壁的压力感受器受到管内压力下降的刺激，以及肾小球滤过率下降 
所致的远曲小管液内 Na + 的减少。这些可引起肾素-醛固酮系统的兴奋，醛固酮的分泌增加。醛 
固酮促进远曲小管对钠的再吸收，随钠一同被再吸收的水量也有增加，从而代偿性地使细胞外 
液量回升。 

【病因〗常见的病 因有: ①消化液的急性丧失，如肠外瘘、大量呕 吐等; ②体液丧失在感染区 
或软组织内，如腹腔内或腹膜后感染、肠梗阻、烧伤等。 

【临床表现】临床症状有恶心、厌食、乏力、少尿等，但不口渴。体征包 括：舌 干燥，眼窝凹 
陷，皮肤干燥、松弛等。若在短期内体液丧失量达到体重的5%，即丧失25%细胞外液，病人则会 
出现脉搏细速、肢端湿冷、血压不稳定或下降等血容量不足之症状,当体液继续丧失达体重的 
6% ~ 7 %时（相当于丧失细胞外液的30% ~35%)，则有更严重的休克表现’休克的微循环障碍 
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必然导致酸性代谢产物的大毡产生和积聚，因此常伴发代谢性酸中毒。如果病人丧失的体液主 
要为胃液，因有『的大 M 丧失，则可伴发代谢性碱中毒 C 

【诊断】大多有消化液或其他体液的大 M 丧失的病史，每日的失液量越大，失液持续时间越 
长，症状就越明显。因此，依据病史和临床表现常可确定诊断。实验室检查可发现有血液浓缩 
现象，包括红细胞计数、血红蛋白量和血细胞比容均明显增高。血清 Na'cr 等一般无明显降 
低，尿比重增高，动脉血血气分析可判别是否有酸（碱）中毒存在。 

【治疗】原发病的治疗十分重要，若能消除病因，则缺水将很容易纠正。对等渗性缺水的治 
疗，是针对性地纠正其细胞外液的减少。可静脉滴注平衡盐溶液或等渗盐水，使血容设得到尽 
快补充。对已有脉搏细速和血压下降等症状者，表示细胞外液的丧失量已达体重的 5% ，需从静 
脉快速滴注上述溶液约 3000 nil ( 按体重 60 kg 计算），以恢复其血容量。注意所输注的液体应该 
是含钠的等渗液，如果输注不含钠的葡萄糖溶液则会导致低钠血症。另外，静脉快速输注上述 
液体时必须监测心脏功能，包括心率、中心静脉压或肺动脉楔压等。对血容设不足表现不明显 
者，可给病人上述用 M 的1/2 ~ 2/3,即1500 ~ 2000 ml ， 以补充缺水、缺钠量。此外，还应补给曰需 
要水盘 2000 ml 和氣化钠 4. 5 g 。 

平衡盐溶液的电解质含盘和血浆内含•相仿，用来治疗等渗性缺水比较理想。目前常用的 
平衡盐溶液有乳酸钠与复方氣化钠（1.86%乳酸钠溶液和复方氣化钠溶液之比为1 : 2) 的混合 
液，以及碳酸氢钠与等渗盐水（1.25%碳酸氢钠溶液和等渗盐水之比为1 :2)的混合液两种。如 
果单用等渗盐水，因溶液中的 CP 含量比血清 C 1 — 含量高 50 mmol / L ( Cr 含 M 分别为 15 4 mmol / L 及 
103 mmol / L ) ，大量输人后有导致血 CP 过高，引起高氣性酸中毒的危险。 

在纠正缺水后，排钾量会有所增加，血清 K + 浓度也因细胞外液量的增加而被稀释降低，故应 
注意预防低钾血症的发生。 

(二）低渗性缺水 （hypotonic dehydration ) 又称慢性缺水或继发性缺水。此时水和納同 
时缺失，但失钠多于缺水，故血清钠低于正常范围，细胞外液呈低渗状态。机体的代偿机制表现 
为抗利尿激素的分泌减少，使水在肾小管内的再吸收减少，尿量排出增多，从而提高细胞外液的 
渗透压。但这样会使细胞外液总量更为减少，于是细胞间液进入血液循环，以部分地补偿血容 
量。为避免循环血量的再减少，机体将不再顾及渗透压的维持。肾素-醛固酮系统发生兴奋，使 
肾减少排钠，增加 cr 和水的再吸收。血容量下降又会刺激神经垂体，使抗利尿激素分泌增多， 
水再吸收增加，出现少尿。如血容量继续减少，上述代偿功能无法维持血容量时，将出现休克。 

【病因】主要病 因有: ①胃肠道消化液持续性丢失，例如反复呕吐、长期胃肠减压引流或慢 
性肠梗阻，以致大量钠随消化液而排出；②大创面的慢性渗液；③应用排钠利尿剂如氯噻酮、依 
他尼酸（利尿酸）等时，未注意补给适量的钠盐，以致体内缺钠程度多于缺水;④等渗性缺水治疗 
时补充水分过多。 

【临床表现】低渗性缺水的临床表现随缺钠程度而不同。一般均无口渴感，常见症状有恶 
心、呕吐、头晕、视觉模糊、软弱无力、起立时容易晕倒等。当循环血量明显下降时，肾的滤过量 
相应减少，以致体内代谢产物潴留，可出现神志淡漠、肌痉挛性疼痛、腱反射减弱和昏迷等。 

根据缺钠程度，低渗性缺水可分为三度:轻度缺钠者血钠浓度在 135 mmol / L 以下，病人感疲 
乏、头晕、手足麻木。尿中 Na + 减少。中度缺钠者血钠浓度在 130 mmol / L 以下，病人除有上述症 
状外，尚有恶心、呕吐、脉搏细速，血压不稳定或下降，脉压变小，浅静脉萎陷，视力模糊，站立性 
晕倒。尿量少，尿中几乎不含钠和氯。重度缺钠者血钠浓度在 120 mmol / L 以下，病人神志不清， 
肌痉挛性抽痛，腱反射减弱或 消失； 岀现木僵，甚至昏迷。常发生休克。 

【诊断】如病人有上述特点的体液丟失病史和临床表现，可初步诊断为低渗性缺水。进一 
步的检查包括 :①尿 液检查 ：尿比 重常在 1.010 以下，尿 Na + 和 CP 常明显 减少; ②血钠测定 ：血钠 
浓度低 f 135 mmol / L ，表明有低钠血症。血钠浓度越低，病情越重;③红细胞计数、血红蛋白量、 
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血细胞比容及血尿素氮值均有增高。 

【治疗】应积极处理致病原因5针对低渗性缺水时细胞外液缺钠多 j ••缺水的血容不足的 
情况，应静脉输注含盐溶液或高渗盐水，以纠 iH 细胞外液的低渗状态和补允血綷佾辟脉输液 
原则 是:输 注速度应先快后慢，总输人 M 应分次完成每8〜12小时根据临床表现及检测资料， 
包括血 Na + 、 cr 浓度、动脉血血气分析和中心静脉/!等，随时调整输液 U •划低渗性缺水的补钠 
量可按下列公式 计算： 

需补充的钠 M ( nimol ) =[血钠的正常値 （ mmol/L )- 血钠测得沾 （ mmol/ 1.) x 
体重 （ kg ) x(). 6 ( 女性为 0. 5 ) 


. 举例如下：女性病人，体重 60 kg , 血钠浓度为 130 mmol / I . 

补钠量 =(142-130) x 60 x 0. 5 = 360 mmol 

以 17 mmolN a + 相当于 lg 钠盐计算，补氣化钠 M 约为 21g . 巧天先补 1/2 [,1；, U [] 1(). 5 g , 加每天 
正常需要量 4. 5g, 共计 15g. 以输注 5% 葡萄糖盐水 1500 ml 即可基本完成-此外还应补给 H 耑 
液体量 2000 ml : 其余的一半钠，可在第二天补给 

临床上完全依靠任何公式决定补钠 M 是不可取的，公式仅作为补钠安全剂 W 的佔 M _ -般 

总是先补充缺钠量的一部分，以解除急性症状，使血容 M 有所 纠正。 

重度缺钠岀现休克者，应先补足血容 M ，以改善微循环和组织器官的灌注晶体液（鉍方乳 
酸氣化钠溶液、等渗盐水）和胶体溶液（羟乙基淀粉、右旋糖酐和血浆）都可应⑴似晶体液的用 
量一般要比胶体液用 M 大2〜3倍。然后可静脉滴注高渗盐水（一般为5%氣化钠溶液 ）200 〜 
300 ml , 尽快纠正血钠过低，以进一步恢复细胞外液蜇和渗透压，使水从水肿的细胞中外移.但 
输注高渗盐水时应严格控制滴速，每小时不应超过100 ~ I 50 ml ， 以后根据病惝及血钠浓度再调 
整治疗方案。 

(三）高渗性缺水 （hypertonic dehydration ) 又称原发性缺水。虽有水和钠的同时丢失， 
但因缺水更多，故血清钠高于正常范围，细胞外液的渗透压升高 .， 严重的缺水、可使细胞内液移 
向细胞外间隙，结果导致细胞内、外液 M 都有减少。最后，由于脑细胞缺水而导致脑功能障碍之 
严重后果。机体对高渗性缺水的代偿机 制是： 高渗状态刺激位于视丘下部的口渴中枢，病人感 
到口渴而饮水，使体内水分增加，以降低细胞外液渗透压。另外，细胞外液的高渗状态可引起抗 
利尿激素分泌增多，使肾小管对水的再吸收增加，尿量减少，也可使细胞外液的渗透压降低和恢 
复其容量。如缺水加重致循环血 M 显著减少，又会引起醛固酮分泌增加，加强对钠和水的再吸 
收，以维持血容量。 

【病因】主要病因为 :①摄 人水分不够，如食管癌致吞咽困难，重危病人的给水不足，经鼻胃 
管或空肠造瘘管给予高浓度肠内营养溶液等;②水分丧失过多，如高热大量出汗（汗中含氯化钠 
0. 25% ) 、大面积烧伤暴露疗法、糖尿病未控制致大量尿液排出等。 

【临床表现】缺水程度不同，症状亦不同。可将高渗性缺水分为三度 ：轻度 缺水者除口渴 
外 ，无其 他症状，缺水量为体重的2% 中度缺水者有极度口渴。有乏力、尿少和尿比重增 

高。唇舌干燥，皮肤失去弹性，眼窝下陷〃常有烦躁不安，缺水量为体重的 4 %~6%。重度缺水 
者除上述症状外，出现躁狂、幻觉、谵妄，甚至昏迷。缺水量超过体重的6%。 

【诊断】病史和临床表现有助于高渗性缺水的诊断。实验室检查的异常 包括： ①尿比重高； 
②红细胞计数、血红蛋白量、血细胞比容轻度升高；③血钠浓度升高至 150 mmol / l . 以上： 

【治疗】解除病因同样具有治疗的重要性。尤法口服的病人， n I 静脉滴注5%葡萄糖溶液或 
低渗的 0. 45% 氯化钠溶液，补充已丧失的液体所需补充液体量可先根据临床表现，估计丧失 
水量占体重的 0" 分比然后按每丧失体 1 的丨％补液 400 〜 500ml H •算为避免输人过瞳而致 
血容遣的过分扩张及水中毒，计算所得的补水蠹•般对分在两大内补给治疗-大后应监测全 
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身情况及血钠浓度，酌情调整次日的补 给显。 此外，补液 M 中还应包括每天正常需要量 2000m1 。 

高渗性缺水者实际上也有缺钠，只是因为缺水更多，才使血钠浓度升高。如果在纠正时只 
补给水分，可能后来又会出现低钠血症。经上述补液治疗后若仍存在酸中毒，可酌情补给碳酸 
氢钠溶液。 

(四）水中毒 （ water intoxication ) 又称稀释性低钠血症。临床上较少发生，系指机体的摄 
入水总 m 超过了排出水 M ， 以致水分在体内潴留，引起血浆渗透压下降和循环血觉增多、、病因 
有.•①各种原因所致的抗利尿激素分泌过多;②肾功能不全，排尿能力下降;③机体摄入水分过 
多或接受过多的静脉输液。此时，细胞外液显明显增加，血清钠浓度降低，渗透压亦下降。 

【临床表现】急性水中毒的发病急骤。水过多所致的脑细胞肿胀可造成颅内压增高•引起 
一系列神经、精神症状，如头痛、嗜睡、躁动、精神紊乱、定向能力失常、谵妄，甚至昏迷。若发生 
脑疝则岀现相应的神经定位体征。慢性水中毒的症状往往被原发疾病的症状所掩盖。可有软 
弱无力、恶心、呕吐、嗜睡等。体重明显增加，皮肤苍白而湿润。 

实验室检查可发现:红细胞计数、血红蛋白 M 、 血细胞比容和血浆蛋白量均降低；血浆渗透 
压降低，以及红细胞平均容积增加和红细胞平均血红蛋白浓度降低。提示细胞内、外液量均 
增加。 

【治疗】水中毒一经诊断，应立即停止水分摄入。程度较轻者，在机体排出多余的水分后， 
水中毒即可解除。程度严重者，除禁水外还需用利尿剂以促进水分的排岀。一般可用渗透性利 
尿剂，如20%甘露醇或25%山梨醇 200 ml 静脉内快速滴注 （20 分钟内滴完），可减轻脑细胞水肿 
和增加水分排出。也可静脉注射袢利尿剂，如呋塞米（速尿）和依他尼酸。 

对于水中毒，预防显得更重要。有许多因素容易引起抗利尿激素的分泌过多，例如疼痛、失 
血、休克、创伤及大手术等。对于这类病人的输液治疗，应注意避免过量。急性肾功能不全和慢 
性心功能不全者，更应严格限制入水量。 

:、体内钾的异常 

钾是机体重要的矿物质之一，体内钾总含量的98%存在于细胞内，是细胞内最主要的电解 
质。细胞外液中的钾含量仅是总量的2%，但却十分重要。正常血钾浓度为 3.5 ~5.5 mmol / L 。 
钾有许多重要的生理功能:参与、维持细胞的正常代谢，维持细胞内液的渗透压和酸碱平衡，维 
持神经肌肉组织的兴奋性，以及维持心肌正常功能等。钾的代谢异常有低钾血症 （ hypokalemia) 
和高钾血症 （ hyperkalemia) ，以前者为常见。 

(― ) 低钾血症血钾浓度低于 3. 5 mmol / L 表示有低钾血症。缺钾或低钾血症的常见原因 
有 :①长 期进食不足;②应用呋塞米、依他尼酸等利尿剂，肾小管性酸中毒，急性肾衰竭的多尿 
期，以及盐皮质激素（醛固酮）过多使肾排出钾过多;③补液病人长期接受不含钾盐的液体，或静 
脉营养液中钾盐补充不足;④呕吐、持续胃肠减压、肠瘘等，钾从肾外途径丧失；⑤钾向组织内转 
移，见于大量输注葡萄糖和胰岛素，或代谢性、呼吸性碱中毒者。 

【临床表现】最早的临床表现是肌无力，先是四肢软弱无力，以后可延及躯干和呼吸肌，一 
旦呼吸肌受累，可致呼吸困难或窒息。还可有软瘫、腱反射减退或消失。病人有厌食、恶心、呕 
吐和腹胀、肠蠕动消失等肠麻痹表现。心脏受累主要表现为传导阻滞和节律异常。典型的心电 
图改变为早期岀现 T 波降低、变平或倒置，随后出现 ST 段降低、 QT 间期延长和 U 波。但并非每 
个病人都有心电图改变，故不应单凭心电图异常来诊断低钾血症。低钾血症的临床表现有时可 
以很不明显，特别是当病人伴有严重的细胞外液减少时。这时的临床表现主要是缺水、缺钠所 
致的症状。但当缺水被纠正之后，由于钾浓度被进一步稀释，此时即会岀现低钾血症之症状 
此外，低钾血症可致代谢性碱中毒，这是由于一方面 K + 由细胞内移出，与 Na + 、 H+ 的交换增加（每 
移出3个，即有2个和1个 H + 移人细胞内），使细胞外液的 H + 浓度 降低； 另一方面，远曲 


笔记 
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肾小管 NV 、 K + 交换减少， Na + 、 H + 交换增加，使排 H •增多，这两方 而的 作用即可使病人发生低钾 
性碱中毒：此时，尿却呈酸性，即反常性酸性尿 

【诊断】根据病史和临床表现即可作低钾血症的诊断血钾浓 度低 TUnmnl / I . 饤诊 断总 
义。心电图检查可作为辅助性诊断手段： 

【治疗】通过积极处理造成低钾血症的病因，较易纠低钾血症临床 ]•. 判断缺钾的程度 
很难。虽有根据血清钾测定结果来计算补钾 M 的方法 . 何其实⑴价侦很小 通常适 采取分次补 
钾，边治疗边观察的方法。外科的低钾血症者常无法 H 服钾剂，都耑经静脉补给补钾砧可参 
考血钾浓度降低程度，每天补钾40 ~ 80 mmd 不等。以每克氣化钾相等 f 1 3. 4 mmol 钾计算，约 
每天补瓴化钾 3 〜 6g 。 少数低钾血症病人，上述补钾 M 往往无法纠 lli 低钾血症 . 嬰增加补允的 
钾量，每天可能高达100 ~ 200 mmol o 静脉补充钾有浓度及速度的限制.时升输液中含钾 U 不宜 
超过 40 mmol ( 相当于瓴化钾 3 g ) ，溶液应缓慢滴注，输入钾 M 应控制在 20mmnl/h Vi F 因为细 
胞外液的钾总 M 仅 60 rrmi O l ， 如果含钾溶液输人过快，血淸钾浓度 nj " 能短期内增商许多，将付致命 
的危险，如果病人伴有休克，应先输给晶体液及 胶沐液 ，尽快恢血权待祕 M : 超过 4( )« nl / 
h 后，再静脉补充钾。临床上常用的钾制剂是10%氣化钊 〗 ，这种制剂除能补钾外，还有其他作 
用：如上所述，低钾血症常伴有细胞外液的碱中#，在补 W 化钾•起输入的 （ :1 则釘助尸减 
轻碱中毒。此外，氣缺乏还会影响肾的保钾能力，所以输注氣化钾，不仅补充了 K ’， 还"〖增强竹 
的保钾作用，有利于低钾血症的治疗。由于补钾 111 •是分次给予，闲此要完成纠 II •:体内的缺钾，常 
需连续3〜5天的治疗。 

(二）高钾血症血钾浓度超过 5. 5 mmd / L 即为高钾血症常见的股闪为进人体内（或 
血液内）的钾 m •太多，如口服或静脉输入 a 化钾，使用含钾药物，以及大 M 输入保存期较久的庳 
存血等;②肾排钾功能减退，如急性及慢性肾衰竭 ； 应用保钾利尿剂如螺内酯（安休舒 M ) 、鉍笨 
蝶 啶等； 盐皮质激素不 足等； ③细胞内钾的移出，如溶血、组织损伤 （ 如挤 H (综介征），以及酸中 
毒等。 

【临床表现】高钾血症的临床表现无特异性。可有神志模糊、感觉异常和肢体软弱无力等。 
严重高钾血症者有微循环障碍之临床表现，如皮肤苍白、发冷、青紫、低血压等〜常有心动过缓 
或心律不齐。最危险的是高钾血症可致心搏骤停。高钾血症，特别是血钾浓度超过 7 rr _ l / L ， 都 
会有心电图的异常变化。早期改变为 T 波高而尖， P 波波幅 F 降，随后岀现增宽。 

【诊断】有引起高钾血症原因的病人，当出现无法用原发病解释的临床表现时，应考虑到有 
高钾血症之可能。应立即作血钾浓度测定，血钾超过 5. 5 mmol / L 即可确诊。心电阌有辅助诊断 
价值。 

【治疗】高钾血症有导致病人心搏突然停止的危险，因此一经诊断，应予积极治疗。首先应 
立即停用一切含钾的药物或溶液。为降低血钾浓度，可采取下列几项措施： 

(1) 促使 K + 转人细 胞内： ①输注碳酸氢钠溶液 ：先静 脉注射5%碳酸氢钠溶液60〜 100 ml , 
再继续静脉滴注100 ~ 200 ml , 这种高渗性碱性溶液输人后可使血容量增加，不仅可使血清 K+ 
得到稀释，降低血钾浓度，又能使 K + 移人细胞内或由尿排出。同时，还有助于酸中毒的治疗。注 
入的 Na + 可使肾远曲小管的 Na + 、 K + 交换增加，使 C 从尿中 排出； ②输注葡萄糖溶液及胰岛素••用 
25%葡萄糖溶液100 ~ 200 ml ， 每 5 g 糖加人胰岛素 1 U ， 静脉滴注。可使 K + 转人细胞内，从而暂时 
降低血钾浓度-必要时，可以每3 ~4小时重复用药；③对于肾功能不全，不能输液过多者，可用 
10%葡萄糖酸令丐 100 ml + 11.2%乳酸钠溶液 50 ml +25% 葡萄糖溶液 400 ml ,加入胰岛素 20 U ，作24 
小时缓慢静脉滴入。 

(2) 阳离子交换树脂的 应用： 可口服，每次 〗5 g ， 每日4次' 可从消化道带走钾离子排出。 
为防 li •.便秘、粪块堵塞，可同时口服山梨醇或甘露醇以 导泻- 

(3) 透析 疗法： 有腹膜透析和血液透析两种，用亍 k 述治疗仍无法降低血钾浓度或者严重 


t. ^ 
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高钾血症病人。 

韦丐与钾有对抗作用，静脉注射10%葡萄搪酸耗溶液 20 ml 能缓解 K + 对心肌的毒性作用，以对 
抗心律失常。此法可重复使用： 

三、沐内钙、镁及磷的异常 

(一） 体内钙的异常机体内钙的绝大部分（99% ) 贮存于骨骼中，细胞外液钙仅是总钙量 
的0_ 1%。血钙浓度为 2. 25〜 2.75 mmol / L ， 相当恒定。其中的45%为离子化钙，它有维持神经 
肌肉稳定性的作用。不少外科病人可发生不同程度的钙代谢紊乱，特别是发生低钙血症。 

1 . 低耗血 症（ hypocalcemia ) 可发生在急性重症膜腺炎、坏死性如膜炎、肾哀竭、消化道瘘 
和甲状旁腺功能受损的病人。后者是指由于甲状腺切除手术影响了甲状旁腺的血供或甲状旁 
腺被一并切除，或是颈部放射治疗使甲状旁腺受累。 

临床表现与血淸锦浓度降低后神经肌肉兴奋性增强有关，有口周和指（趾）尖麻木及针刺 
感、手足抽搐、腱反射亢进以及 Cln . ostek 征阳性。血钙浓度低于 2 mmol / L 有诊断价值。 

应纠治原发疾病。为缓解症状，可用10%葡萄糖酸钙10〜 20 ml 或5%氣化钙 10 ml 静脉注 
射，必要时8 ~ 12小时后再重复注射。长期治疗的病人，可逐渐以口服耗剂及维生素 D 替代。 

2. 高$丐血症 （ hypercalcemia ) 多见于甲状旁腺功能充进症，如甲状旁腺增生或腺瘤形成 
者。其次是骨转移性癌，特别是在接受雌激素治疗的骨转移性乳癌。 

早期症状无特异性，血钙浓度进一步增高时可岀现严重头痛、背和四肢疼痛等。在甲状旁 
腺功能亢进症的病程后期，可致全身性骨质脱钙，发生多发性病理性骨折。 

甲状旁腺功能亢进者应接受手术治疗，切除腺瘤或增生的腺组织之后，可彻底治愈。对骨 
转移性癌病人，可给予低钙饮食，补充水分以利于钙的排泄。静脉注射硫酸钠可能使钙经尿排 
出增加，但其作用不显著。 

(二） 体内镁的异常机体约半数的镁存在于骨骼内，其余几乎都在细胞内，细胞外液中仅 
有1%。镁对神经活动的控制、神经肌肉兴奋性的传递、肌肉收缩及心脏激动性等方面均具有重 
要作用。正常血镁浓度为 0. 7 0 ~ 1. 10 mmol / L o 

1 . 钱缺乏 （magnesium deficiency ) 饥饿、吸收障碍综合征、长时期的胃肠道消化液丧失（如 
肠瘘），以及长期静脉输液中不含镁等是导致镁缺乏的主要原因。 

临床表现与钙缺乏很相似，有肌震颤、手足搐搦及 Chvostek 征阳性等。血清镁浓度与机体 
镁缺乏不一定相平行，即镁缺乏时血清镁浓度不一定降低，因此凡有诱因、且有症状者，就应疑 
有镁缺乏。镁负荷试验具有诊断价值。正常人在静脉输注氯化镁或硫酸镁 0. 25 mm 0 l / kg 后，注 
入量的90%很快从尿中排出。而镁缺乏者则不同，注入量的 40 %〜80%被保留在体内，尿镁 
很少。 

治疗上，可按 0. 25 mmol /( kg • d ) 的剂量静脉补充镑盐（氯化镁或硫酸镁） ，60 kg 体重者可补 
25%硫酸镁 15 ml 。 重症者可按 lmmol/(kg . d ) 补充镁盐。完全纠正镁缺乏需较长时间，因此在 
解除症状后仍应每天补25%硫酸镁5 〜 10 ml ，持续1〜3周。 

2. 樣过多 （magnesium excess ) 体内懷过多主要发生在肾功能不全时，偶可见于应用硫酸 
镁治疗子痫的过程中。烧伤早期、广泛性外伤或外科应激反应、严重细胞外液量不足和严重酸 
中毒等也可引起血清镁增高。 

临床表现有乏力、疲倦、腱反射消失和血压下降等。血镁浓度明显增高时可发生心脏传导 
障碍，心电图改变与高钾血症相似，可显示 PR 间期延长， QRS 波增宽和 T 波增高。晚期可出现 
呼吸抑制、嗜睡和昏迷，甚至心搏骤停。 

治疗上应经静脉缓慢输注10%葡萄糖酸钙（或氯化钙）溶液10 〜 20 ml 以对抗镁对心脏和肌 
肉的抑制同时积极纠正酸中毒和缺水。若疗效不佳，可能需用透析治疗。 
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(三）体内磷的异常机体约85%的磷存在于骨傲中，细胞外液中含磷仅 n •:常血淸无 
机磷浓度为 0.96 〜 1.62 mnK ) I / L 。 磷是核酸及磷脂的基本成分、 A 能磷酸键的成分之磷还参 
与蛋白质的磷酸化、参与细胞膜的组成，以及参与酸碱平衡等 

1 • 低磷血症 （ hypophosphatemia ) 其病 因有: 甲状旁腺功能九进症、严屯烧伤或感 染：大 M 
葡萄糖及胰岛索输入使磷进人细 胞内； 以及长期肠外营养末补充磷制剂荇此时血沾尤机磷浓 
度 <0.96 mmd / L : 低磷血症的发生率并不低，往往因无特沣性的临床表现而常被忽略低磷血 
症可有神经肌肉症状，如头晕、厌食、肌无力等.重症者可有抽搖、精神错乱、探迷，狨至可因呼 
吸肌无力而危及生命 . 

采取预防措施很重要。长期靜脉输液者应在溶液中常规添加磷 lOmmolAi ， "了补允10% jj ' 
油磷酸钠 10 mJ , 对甲状旁腺功能亢进者，针对病因的手术治疗 " r 使低磷血症得到纠 n -: 

2. 高鱗血症 ( hyperphosphatemia ) 临床上很少见，可发生在急性肾衰竭、甲状旁腺功能低 
下等：此时血清无机憐浓度 >1. 62 mmol/L 

由于高磷血症常继发性低钙血症，病人出现的是低钙的•系列临床表现还"了闪谇位钙化 
而出现肾功能受损表现。 

治疗方面，除对原发病作防治外，可针对低钙血症进行 治疗、 急性肾袅竭伴叫敁商磷血症 
者，必要时可作透析 治疗。 

第三节酸碱平衡的失调 

临床上，许多外科疾病状态下机体会岀现酸碱平衡失调.原发性的酸碱平衡失调 " r 分为代 
谢性酸中毒、代谢性碱中毒、呼吸性酸中毒和呼吸性碱中毒四利 1 ，有时可同时存作两种以卜.的原 
发性酸碱失调，此即为混合型酸碱平衡失调，任何•种酸碱失调发生之后，机体都会通过代 
偿机制以减轻酸碱紊乱，尽 M - 使体液的 pH 恢复至正常范围。机体的这种代偿，"了根据 i 1 、: 纠 d ： •:程 
度分为部分代偿、代偿及过度代偿。实际上，机体很难做到完全的代偿 

根据酸碱平衡公式 （ Hnderson - Hasalhach 方程式），正常动脉血的 pH 为： 

pH = 6. 1 +log HC 0 3 '/(0. 03 xPaC 0 2 )= 6. 1 +log 24 / 

(0. 03 x 40) = 6. 1 +log 20/1 =7. 40 

从 h 述公式可见， P H 、 HCO ; 及 PaC 0 2 S 反映机体酸碱平衡的三大基本要素其中， HCO ; 反 
映代谢性因素， HC 0; 的原发性减少或增加，可引起代谢性酸中毒或代谢性碱中毒。 PaC 0 2 反映 
呼吸性因素， PaC 0 2 的原发性增加或减少，则引起呼吸性酸中毒或呼吸性碱中毐-。 

' 代 I 射性酸屮辱 

代谢性酸中毒 （ metabolic acidosis ) 是临床上最常见类型的酸碱、户衡失调由于酸性物质的 
积聚或产生过多，或 HCCK 丢失过多，即可引起代谢性酸中毒。 

【病因】 

1. 碱性物质丢失过多多见于腹泻、肠瘘、胆瘘和胰瘘等，经異便、消化液丢失的^^0 3 超 
过血浆中的含 M 应用碳酸酐酶抑制剂（如乙酰唑胺）， H 〖使肾小管排 ⑴及 重吸收 HCO , 减少， 
导致酸中毒， 

2. 酸性物质产生过多 失血性及感染性休克致急性循环衰竭、组织缺血缺氧，呵使内酮酸 
及乳酸大鼠产 生， 发生乳酸性酸中毒，这在外科很常见糖尿病或长期+能进食，体内脂肪分解 
过多 ， M J " 形成 人敏酮 体，引起酮体酸中毒抽搐、心搏骤停等也能 H 样引起体内釘机酸的过多形 
成为某些治疗的需要，应用氯化铵、盐酸精氨酸或盐酸过多，以致血中 U 增多， HCO ; 减少.也 


笔记 
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可引起 酸中毒 U 

3. 肾功能不全由于肾小管功能障碍，内生性 H + 不能排出体外，或 HCO ； 吸收减少•均可 
致酸中毒。其中，远曲小管性酸中毒系泌 H + 功能障碍所致.而近曲小管性酸中毒则是 HCO ; 再 
吸收功能障碍所致。 

上述任何原因所致的酸中毒均直接或间接地使 HCO ； 减少，血浆中 H : CO ; 相对过多，机体则 
很快会出现代偿反应 H ♦浓度的增高刺激呼吸中枢，使呼吸加深加快，加速 C 0 2 的呼出.使 
PaC 0 2 降低， HCO ;/ H 2 CO , 的 比值重 新接近20: 1而保持血 pH 在正常范围，此即为代偿性代谢性 
酸中靡、与此同时，肾小管上皮细胞中的碳酸酐酶和谷氨酰酶活性开 始增妇 ，增加 H + 和、的 
生成 0 H + 与 NH ， 形成 NH : 后排出，使 H •的排出增加：另外， NaHCO , 的再吸收亦 增加， 但是，机 
体的这些代偿机制作用有限，如果病因持续存在，超过了机体的代偿能力，则会产生失代偿性代 
谢性酸中毒。 

【临床表现】轻度代谢性酸中毒可无明显症状、重症病人可有疲乏、眩晕、嗜睡，可有感觉 
迟钝或烦躁。最明显的表现是呼吸变得又深又快，呼吸肌收缩明显。呼吸频率有时可高达每分 
钟40~50次。呼出气带有酮味。病人面颊潮红，心率加快，血压常偏低。可出现腱反射减弱或 
消失、神志不淸或昏迷病人常可伴有缺水的症状。代谢性酸中毒可降低心肌收缩力和周围血 
管对儿茶酚胺的敏感性，病人容易发生心律不齐、急性肾功能不全和休克，一旦产生则很难 
纠治。 

【诊断】根据病人有严重腹泻、肠瘘或休克等的病史，又有深而快的呼吸.即应怀疑有代谢 
性酸中毒。作血气分析可以明确诊断，并可了解代偿情况和酸中毒的严重程度。此时血液 pH 
和 HCO ' 明显下降。代偿期的血 pH 可在正常范围，但 HCO ;、 BE (碱剩余）和 PaC 0 2 均有一定程 
度的降低。如无条件进行此项测定，可作二氧化碳结合力测定（正常值为 25 mmol / L ) 0 在除外 
呼吸因素之后，二氧化碳结合力的下降也可确定酸中毒之诊断和大致判定酸中毒的程度， 

【治疗】病因治疗应放在代谢性酸中毒治疗的首位。由于机体可加快肺部通气以排出更多 
C 0 2 ，又能通过肾排出 H +、 保留 Na + 及 HCO ;， 即具有一定的调节酸碱平衡的能力。因此只要能消 
除病因，再辅以补充液体、纠正缺水，则较轻的代谢性酸中毒（血浆 HC 0 ; 为16〜 18 mmol / L ) 常可 
自行纠正，不必应用碱性药物。低血容量性休克可伴有代谢性酸中毒，经补液、输血以纠正休克 
之后，轻度的代谢性酸中毒也随之可被纠正。对这类病人不宜过早使用碱剂，否则反而可能造 
成代谢性碱中毒。 

对血浆 HC 0； 低于 10 nimol / L 的重症酸中毒病人，应立即输液和用碱剂进行治疗。常用的 
碱性药物是碳酸氢钠溶液。该溶液进人体液后即离解为 Na + 和 HC 0 ;。 HC °3 与体液中的 H +化 
合成 H 2 C 0 3 ，再离解为 H 2 0 及 C 0 2 ， C 0 2 则自肺部排出，从而减少体内 H +， 使酸中毒得以改善。 
Na + 留于体内则可提高细胞外液渗透压和增加血容量。5%碳酸氢钠每 100 ml 含有 Na +和 HCO ； 
各 60 mmol 。 临床上是根据酸中毒严重程度，补给5% NaHC 0 3 溶液的首次剂量可100〜 250 ml 不 
等。在用后2〜 4 小时复查动脉血血气分析及血浆电解质浓度，根据测定结果再决定是否需继 
续输给及输给用量。边治疗边观察，逐步纠正酸中毒，是治疗的原则。 5% 心 HCO , 溶液为高渗 
性，过快输人可致高钠血症，使血渗透压升高，应注意避免。在酸中毒时，离子化的 （: a :+ 增多，故 
即使病人有低钙血症，也可以不岀现手足抽搐。但在酸中毒被纠正之后，离子化的 Cf 减少，便 
会发生手足抽搐应及时静脉注射葡萄糖酸钙以控制症状。过快地纠正酸中毒还能引起大 a 
K 4 转移至细胞内，引起低钾血症，也要注意防治 

:、 代谢性碱屮顏 


体内比丢失或 HCO , 增多 d 】 引起 代谢性碱中毒 （metabolic alkalosis) 
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【病因】代谢性碱中毒主要病 因有： 

1- 胃液丧失过多 这是外科病人发生代谢性碱中毐的 M 常见的原因酸性胃液大 kt 丢 
失，例如严重呕吐、长期胃肠减压等，可丧失大 M 的 it 及 cr 肠液中的 HCO ； 未能被行液的 i-r 
所中和， hco 3 -被重吸收人血，使血浆 hco ; 增高另夕卜，胃液中 a 的丢失使肾近曲小管的 cr 
减少，为维持离子平衡，代偿性地重吸收 HCO ； 增加.导致 碱中辟 大砧胃液的丧失也丢失了 
Na + ， 在代偿过程中， K + 和 Na + 的交换、 H + 和 Na ’ 的交换增加，即保留了 Na ‘，但排出了 K ’ 及 H ' 造 
成低钾血症和碱中毒。 

2. 碱性物质摄入过多长期服用碱性药物， nj •中和胃内的盐酸，使肠液中的 HCO , 没有足 
够的 h + 来中和，以致 hco - 被重吸收人血以往常用碳酸 a 钠治疗溃疡病，可致碱屮辟，丨丨前此 
法已基本不用。大 S 输注库存血，抗凝剂人血后" 了转 化成 HCO ;， 致碱中靡 

3. 缺钾由于长期摄人不足或消化液大 M 丢失，可致低钾血症此时 f 从细胞内移罘细 
胞外，每3个 K + 从细胞内释岀，就有2个 Na ’ 和1个 H + 进人细胞内，引起细胞内的酸中辟和细胞 
外的碱中毒。同时，在血容量不足的情况下，机体为了保存 Na + ，经远曲小管排出的1 r 及 K + 则增 
加， hco ； 的回吸收也增加，更加重 r 细胞外液的碱中毒及低钾血症，此时可出观反常性的酸 
性尿。 

4. 利尿剂的作用呋塞米、依他尼酸等能抑制近曲小管对 Na ’ 和 CP 的再吸收，而并不影响 
远曲小管内 Na + 与 H +的 交换。因此，随尿排出的 （ 」 r 比 Na + 多，卩彳人血液的 Na * 和 HCO , 增多，发 
生低氯性碱中毒。 

机体对代谢性碱中毒的代偿过程表 现为： 受血浆 H + 浓度下降的影响，呼吸中枢抑制，呼吸变 
浅变慢，(：0 2 排出减少，使 P a COd + 高， HC 0;/ H 2 C 0 3 K 比值可望接近20 : 1而保持 pH 在正常范围 
内。肾的代偿是肾小管上皮细胞中的碳酸野酶和谷氨酰酶活性降低，使 H + 排泌和 NH 3 生成减 
少 s HCO ; 的再吸收减少，经尿排出增多，从而使血 HCO ; 减少。代谢性碱 中海时 ，氧合血红蛋 
白解离曲线左移，使氧不易从氧合血红蛋白中释出。此时尽管病人的血氧含堡和氧饱和度均正 
常，但组织仍然存在缺氧。因此，应该认识到积极纠治碱中毒的重要性。 

【临床表现】代谢性碱中毒一般无明显症状，有时可有呼吸变浅变慢，或精神神经方面的异 
常，如嗜睡、精神错乱或谵妄等。可以有低钾血症和缺水的临床表现。严重时可因脑和其他器 
官的代谢障碍而发生昏迷。 

【诊断】根据病史可作出初步诊断。血气分析可确定诊断及其严重程度，代偿期血液 PH 可 
基本正常，但 HC 0 3 - * BE (碱剩余）均有一定程度的增高。失代偿时血液 pH 和 HCO ; 明显增高， 
PaC 0 2 正常。可伴有低氯血症和低钾血症。 

【治疗】首先应积极治疗原发疾病。对丧失胃液所致的代谢性碱中毒，可输注等渗盐水或 
葡萄糖盐水，既恢复了细胞外液量，又补充 cr ， 经过这种治疗即可将轻症低氯性碱中毒纠正。 
必要时可补充盐酸精氨酸，既可补充 cr ，又可中和过多的 hco ;。 另外，碱中毒时几乎都同时存 
在低钾血症，故须同时补给氯化钾。补 K + 之后可纠正细胞内、外离子的异常交换，终止从尿中继 
续排 H + ，将利于加速碱中毒的纠正。但应在病人尿量超过 40 ml / h 才可开始补 

治疗严重碱中毒时 （ 血浆 HCO ; 45 ~ 50 mmol / L , pH >7. 65 ) ，为迅速中和细胞外液中过多的 
HCO ;， 可应用稀释的盐酸 溶液： 0. lmol / L 或 0.2 mol / L 的盐酸用于治疗重症、顽固性代谢性碱 
中毒是很有效的，也很安全：具体方法 是：将 lmol / L 盐酸 150 ml 溶入生理盐水 1000 ml 或5%葡 
萄糖溶液 1000 ml 中（盐酸浓度成为 0. 15 mol / L ) ，经中心静脉导管缓慢滴人 （ 25 ~50 ml / h ). 切忌 
将该溶液经周围静脉输入，因一 H 溶液渗漏会发生软组织坏死的严重后果每 4 〜 6 小时监测 
血气分析及血电解质，必要时第二天可重复治疗纠正碱中毒不宜过 i •迅速，•般也不要求完 
全纠正、关键是解除病因（如完全性幽门梗阻），碱中毒就很容易彻底治愈 
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三、 呼吸性酸中毐 

呼吸性酸中毒 （respiratory acidosis ) 系指肺泡通气及换气功能减弱，不能充分排岀体内生成 
的 C 0 2 ，以致血液 PaCO : 增高，引起高碳酸血症。 

【病因】常见原 因有： 全身麻醉过深、镇静剂过盘、中枢神经系统损伤、气胸、急性肺水肿和 
呼吸机使用不当等。上述原因均可明显影响呼吸，通气不足，引起急性高碳酸血症。另外，肺组 
织广泛纤维化、重度肺气肿等慢性阻塞性肺部疾患，有换气功能障碍或肺泡通气-灌流比例失调， 
都可引起 C 0 2 在体内潴留，导致高碳酸血症。外科病人如果合并存在这些肺部慢性疾病，在手术 
后更容易产生呼吸性酸中毒。术后由于痰液引流不畅、肺不张，或有胸腔积液、肺炎，加上切口 
疼痛、腹胀等因素，均可使换气 M 减少。 

机体对呼吸性酸中毒的代偿可通过血液的缓冲系统，血液中的 民(：0 3 与?^ 2 1^0 4 结合，形成 
NaHC 0 3 * NaH 2 P 0 4 ，后者从尿中排出，使 H 2 C 0 3 减少， HCO ; 增多。但这种代偿性作用较弱。还 
可以通过肾代偿，肾小管上皮细胞中的碳酸酐酶和谷氨酰酶活性增高，使『和 NH ; 的生成增加。 
H + 与 Na + 交换， H + 与 NH 3 形成 NH 4 + ， H + 排出增加， NaHC 0 3 的再吸收增加。但这种代偿过程很慢。 
总之，机体对呼吸性酸中毒的代偿能力有限。 

【临床表现】病人可有胸闷、呼吸困难、躁动不安等，因换气不足致缺氧，可有头痛、发绀。 
随酸中毒加重，可有血压下降、谵妄、昏迷等。脑缺氧可致脑水肿、脑疝，甚至呼吸骤停。 

【诊断】病人有呼吸功能受影响的病史，又出现上述症状，即应怀疑有呼吸性酸中毒。动脉 
血血气分析显示 pH 明显下降， PaC 0 2 增高，血浆 HCO ； 可正常。慢性呼吸性酸中毒时，血 pH 下 
降不明显， PaC 0 2 增高，血 HCO ； 亦有增高。 

【治疗】机体对呼吸性酸中毒的代偿能力较差，而且常合并存在缺氧，对机体的危害性极 
大，因此除需尽快治疗原发病因之外，还须采取积极措施改善病人的通气功能。作气管插管或 
气管切开术并使用呼吸机，能有效地改善机体的通气及换气功能。应注意调整呼吸机的潮气量 
及呼吸频率，保证足够的有效通气摄。既可将潴留体内的 C 0 2 迅速排出，又可纠正缺氧状态。一 
般将吸入气氧浓度调节在 0. 6〜 0. 7之间，可供给足够0 2 ，且较长时间吸人也不会发生氧中毒。 

引起慢性呼吸性酸中毒的疾病大多很难治愈。针对性地釆取控制感染、扩张小支气管、促 
进排痰等措施，可改善换气功能和减轻酸中毒程度。病人耐受手术的能力很差,手术后很容易 
发生呼吸衰竭，此时所引发的呼吸性酸中毒很难治疗。 

四、 呼吸性碱中毒 

呼吸性碱中毒 （respiratory alkalosis ) 是由于肺泡通气过度，体内生成的 C 0 2 排出过多，以致血 
PaC 0 2 降低，最终引起低碳酸血症，血 pH 上升。 

【病因】引起通气过度的原因很多，例如癔症、忧虑、疼痛、发热、创伤、中枢神经系统疾病、 
低氧血症、肝功能衰竭，以及呼吸机辅助通气过度等。 

PaC0 2 的降低，机体的代偿可起初虽可抑制呼吸中枢，使呼吸变浅变慢，《) 2 排出减少，血中 
H 2 C0 3 代偿性增高。但这种代偿很难维持下去，因这样可导致机体缺氧。肾的代偿作用表现为 
肾小管上皮细胞分泌 H + 减少，以及 HCO " 的再吸收减少，排出增多，使血中 HC0; 降低， HC0;/ 
H 2 C 0 3 & 值接近于正常，尽量维持 pH 在正常范围之内、、 

【临床表现】多数病人有呼吸急促之表现。引起呼吸性碱中毒之后，病人可有眩晕，手、足 
和 U 周麻木和针刺感，肌震颤及手足搐搦。病人常有心率加快。危重病人发生急性呼吸性碱中 
毒常提示预后不良，或将发生急性呼吸窘迫综合征。 

【诊断】结合病史和临床表现，可作出 诊断。 此时血 pH 增高， PaC 0 2 * HC 0; 卩降。 

【治疗】治疗 h 同样应首先积极治疗原发疾病^用纸袋罩住口鼻，增加呼吸道无效腔，可减 
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少 C 0 2 的呼出，以提高血 PaC 0 2 虽采用吸入含5% C 0 2 的斌气有治疗作用, fFi 这种源不容易 
获得，实用价值小：如系呼吸机使用不当所造成的^/〔过度， G :调整呼吸频率及潮危重 
病人或中枢神经系统病变所致的呼吸急促,可用药物阻断其自共呼吸，由呼吸机进行适当的辅 
助呼吸。 


第四节临床处理的基本原则 

水、电解质和酸碱平衡失调是临床 h 很常见的病理生现改变无论是哪•种 f •衡失 则 ，部 
会造成机体代谢的紊乱，进一步恶化则可导致器官功能衰竭，甚至 死亡 因此，如何维持病人 
水、电解质及酸碱平衡，如何及时纠正已产卞的 f •衡失调，成为临床工作的首要汀:务处现水、 
电解质及酸碱失调的基本原 则是： 

1- 充分掌握病史，详细检查病人体征〜大多数水、电解质及酸碱失调都能从病史、疲状及体 
征中获得有价值的信息，得出初步诊断. 

(1) 了解是否存在可导致水、电解质及酸碱平衡失调之原发病.例 如严取 呕叶、腹泻，氏期 
摄人不足、严重感染或败血症等. 

(2) 有无水、电解质及酸碱失调的症状及体征〜例如脱水、祕少、呼吸浅快、桁神谇常等' 

2. 即刻的实验室检查 

( 1 ) 血、尿常规，血细胞比容，肝肾功能， 血糖； 

(2) 血清 K + 、 Na \ C ： r 、 Ca 2+ 、: Vlg 2 ♦及 Pi ( 无机磷）； 

(3) 动脉血血气 分析； 

(4) 必要时作血、尿渗透压测定、 

3. 综合病史及上述实验室资料，确定水、电解质及酸碱失调的类型及程度 

4. 在积极治疗原发病的同时，制订纠正水、电解质及酸碱失调的治疗方案如果存在多种 
失调，应分轻重缓急，依次予以调整纠正。首先要处理的应该是： 

(1) 积极恢复病人的血容 M ， 保证循环状态良好； 

(2) 缺氧状态应予以积极 纠正； 

(3) 严重的酸中毒或碱中毒的纠正； 

(4) 重度高钾血症的治疗、 

纠正任何一种失调不可能-步到位，用药 M 也缺少理想的计算公式可作依据临床实践时 
应密切观察病情变化，边治疗边调整方案 • 最理想的治疗结果往往是在原发病已被彻底治愈 
之际。 


(吴国豪） 
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输血 （WomI mrnsfusirni ) 曾经是促进外科发展的三大要素（麻醉、无菌术、输血）之 一 ：输血 
作为一种替代性治疗，可以补充血容 M 、 改善循环、增加携氧能力，提高血浆蛋白，增进机体免疫 
力和凝血功能。正确掌握输血的适应证，合理选用各种血液制品，有效防止输血可能出现的并 
发症，对保证外科治疗的成功、病人的安全有着重要意义。 

第一节输血的适应证、输血技术和注意事项 

(-) 适应证 

1. 大量失血主要是补充血容显，用于治疗因手术、严重创伤或其他各种原因所致的低血 
容 M 休克。补充的血 M 、 血制品种类应根据失血的多少、速度和病人的临床表现确定。凡一次 
失血 M 低于总血容 M 10% (500 ml ) 者，可通过机体自身组织间液向血液循环的转移而得到代偿。 
当失血 M 达总血容 ii 的10% ~20%(500〜 1000 ml ) 时，应根据有无血容 M 不足的临床症状及其 
严重程度，同时参照血红蛋白和血细胞比容 （ hematocrit ， HCT ) 的变化选择治疗方案。病人可表 
现为活动时心率增快，出现体位性低血压，但 HCT 常无改变。此时可输入适 id •晶体液、胶体液或 
少 M 血浆代用品。若失血 M 超过总血容量 20% (1000ml) 时，除有较明显的血容 M 不足、血压不 
稳定外，还可出现 HCT 下降。此时，除输入晶体液或胶体液补充血容量外，还应适当输入浓缩红 
细胞 （concentrated red blood cells ， CRBC ) 以提高携氧能力。原则上，失血量在30%以 F 时，不输 
全血; 超过30%时，可输全血与 CRBC 各半，再配合晶体和胶体液及血浆以补充血容由于晶 
体液维持血容量作用短暂，需求 m 大，故应多增加胶体液或血浆蛋白量比例，以维持胶体渗透 
压。当失血 M 超过50%且大量输人库存血时，还应及时发现某些特殊成分如清蛋白（白蛋白）、 
血小板及凝血因子的缺乏，并给予补充。 

2. 贫血或低蛋白血症常因慢性失血、烧伤、红细胞破坏增加或白蛋白合成不足所致。手 
术前应结合检验结果输注 CRBC 纠正 贫血; 补充血浆或白蛋白治疗低蛋白血症。 

3. 重症感染全身性严重感染或脓毒症、恶性肿瘤化疗后致严重骨髓抑制继发难治性感染 
者，当其中性粒细胞低下和抗生素治疗效果不佳时，可考虑输入浓缩粒细胞以助控制感染。但 
因输粒细胞有引起巨细胞病毒感染、肺部合并症等副作用，故使用受到限制。 

4. 凝血异常输人新鲜冰冻血浆以预防和治疗因凝血异常所致的岀血。根据引起凝血异 
常的原因补充相关的血液成分可望获得良效，如甲型血友病 者输观 因子或抗血友病因子 （ anti ¬ 
hemophilia factor , AHF ) ;纤维蛋白原缺乏症者补充纤维蛋白原或冷沉淀制剂；血小板减少症或血 
小板功能障碍者输血小板等。 

根据2000年卫生部输血指南 建议: Hb >100 g / L 不需要 输血； Hb <70 g / L 可输入浓缩红 细胞； 
Hb 为70〜 100 g / L 时，应根据病人的具体情况来决定是否输血。对于可输可不输的病人应尽 M : 
不输 y 

(二）注意事项输血前必须仔细核对病人和供血者姓名、血型和交叉配血单，并检查血袋 
是否渗漏，血液颜色有无异常及保存时间。除生理盐水外，不向血液内加入任何其他药物和溶 
液，以免产生溶血或凝血输血时应严密观察病人，询问有无不适症状，检查体温、脉搏、血出及 
尿液颜色等，发现问题及时处理。输血完毕后仍需要观察病情，及早发现延迟型输血反应输 
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血后血袋应保留1天，以便必要时化验检查： 


第二节输血的并发症及其防治 



输血可发生各种不良反应和并发症，严重者甚至危及生命但是，只要严格掌捤输血指征， 
遵守输血操作规程，大多数输血并发症是可以预防的. 

(一） 发热反应是最常见的早期输血并发症之•，发生率约为2% ~ 10% . 多发生于 
输血开始后15分钟〜2小时内。主要表现为畏寒、寒战和高热，体温可 h 升至39〜 40 T ，同 
时伴有头痛、出汗、恶心、呕吐及皮肤潮红：症状持续30分钟〜2小时后逐渐缓解_血压多无 
变化。少数反应严重者还可出现抽搐、呼吸困难、血版下降，甚至&迷令身麻醉时很少出现 
发热反应。 

【原因】①免疫 反应： 常见于经产妇或多次接受输血者，因体内已有内细胞或血小板抗体， 
当再次输血时可与输人的白细胞或血小板发生抗原抗体反应而引起发热 X 致热 原：所 使用的 
输血器具或制剂被致热原（如蛋白质、死菌或细菌的代谢产物等）污染而附着于贮血的器具内， 
随血输人体内后引起发热反应。目前此类反应已少见。③细菌污染和溶血 ：早期 或轻症细菌污 
染和溶血可仅表现为发热。 

【治疗】发热反应出现后，应首先分析可能的病因.对于症状较轻的发热反应可先减慢输 
血速度，病情严重者则应停止输血。畏寒与寒战时应注意保暖，出现发热时可服用阿司匹林。 
伴寒战者可肌内注射异丙嗪 25 mg 或呢替陡 50 mg., 

【预防】应强调输血器具严格消毒、控制致热原。对于多次输血或经产妇病人应输注不含 
白细胞和血小板的成分血（如洗涤红细胞）。 

(二） 过敏反应多发生在输血数分钟后，也可在输血中或输血后发生，发生率约为3%。 
表现为皮肤局限性或全身性瘙痒或荨麻疹。严重者可出现支气管痉挛、血管神经性水肿、会厌 
水肿，表现为咳嗽、喘鸣、呼吸困难以及腹痛、腹泻，甚至过敏性休克乃至昏迷、死亡。 

【原因】①过敏性体质病人对血中蛋白类物质过敏，或过敏体质的供血者随血将其体内的 
某种抗体转移给病人，当病人再次接触该过敏原时，即可触发过敏反应。此类反应的抗体常为 
IgE 型。②病人因多次输注血浆制品，体内产生多种抗血清免疫球蛋白抗体，尤以抗 IgA 抗体为 
主。或有些免疫功能低下的病人，体内 IgA 低下或缺乏，当输血时便对其中的 IgA 发生过敏 
反应。 

【治疗】当病人仅表现为局限性皮肤瘙痒或荨麻疹时，不必停止输血，可口服抗组胺药物如 
苯海拉明 25 m g ， 并严密观察病情发展。反应严重者应立即停止输血，皮下注射肾上腺素 （1 : 
1000,0.5 ~ lml ) 和（或）静脉滴注糖皮质激素（氢化可的松 lOOmg 加人 500 ml 葡萄糖盐水）。合 
并呼吸困难者应作气管插管或切开，以防窒息。 

【预防】①对有过敏史病人，在输血前半小时同时口服抗过敏药和静脉输注糖皮质激素。 
②对 IgA 水平低下或检出 IgA 抗体的病人，应输不含 IgA 的血液、血浆或血液制品。如必须输红 
细胞时，应输洗涤红细胞。③有过敏史者不宜献血。④献血员在采血前4小时应禁食 c 

(三） 溶血反应是最严重的输血并发症。虽然很少发生，但后果严重，死亡率高 t 发生溶 
血反应病人的临床表现有较大差异，与所输的不合血型种类、输血速度~数量以及所发生溶血 
的程度有关。典型的症状为病人输入十几毫升血型不合的血后 ，立 即出现沿输血静脉的红肿及 
疼痛，寒战、高热、呼吸困难、腰背酸痛、头痛、胸闷、心率加快乃至血压下降、休克，随之出现血红 
蛋白尿和溶血性黄疸。溶血反应严重者可因免疫复合物在肾小球沉积，或因发生弥散性血管内 
凝血 （ me ) 及低血压引起肾血流减少而继发少尿、无尿及急性肾衰竭术中的病人由 f 无法 t 
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诉症状，最早征象是不明原因的血压下降和手术野渗血。延迟性溶血反应 （ dela y ed hemolytic 
transfusion reaction ， DHTR ) 多发生在输血后7 ~ I 4 天，表现为原因不明的发热、贫血、黄痕和血红 
蛋白尿，一般症状并不严重。近年， DHTR 被重视主要是由于它可引起全身炎症反应综合征 
(systemic inflammatory response syndrome , SIRS ) ，表现为体温升高或下降，心律失常，白细胞溶解 
及减少，血压升高或外周血管阻力下降甚至发生休克、急性呼吸窘迫综合征 （ ARDS )， 甚至多器 
官功能衰竭。 

【原因】①绝大多数是因误输了 ABO 血型不合的血液引起，是由补体介导、以红细胞破坏 
为主的免疫反应。其次，由于 A 亚型不合或 Rh 及其他血型不合时也可发生溶血反应。此外，溶 
血反应还可因供血者之间血型不合引起，常见于一次大量输血或短期内输入不同供血者的血液 
时。②少数在输入有缺陷的红细胞后可引起非免疫性溶血，如血液贮存、运输不当，输入前预热 
过度，血液中加入高渗、低渗性溶液或对红细胞有损害作用的药物等。③受血者患自身免疫性 
贫血时，其血液中的自身抗体也可使输入的异体红细胞遭到破坏而诱发溶血。 

【治疗】当怀疑有溶血反应时应立即停止输血，核对受血者与供血者姓名和血型，并抽取静 
脉血离心后观察血浆色泽，若为粉红色即证明有溶血。尿潜血阳性及血红蛋白尿也有诊断意 
义。收集供血者血袋内血和受血者输血前后血样本，重新作血型鉴定、交叉配合试验及作细菌 
涂片和培养，以查明溶血原因。对病人的治疗包括:①抗休克:应用晶体、胶体液及血浆以扩容， 
纠正低血容量性休克，输人新鲜同型血液或输浓缩血小板或凝血因子和糖皮质激素，以控制溶 
血性贫血。②保护肾 功能: 可给予5%碳酸氢钠 250 ml ， 静脉滴注，使尿液碱化，促使血红蛋白结 
晶溶解，防止肾小管阻塞。当血容量已基本补足，尿量基本正常时，应使用甘露醇等药物利尿以 
加速游离血红蛋白排出。若有尿少、无尿，或氮质血症、高钾血症时，则应考虑行血液透析治疗。 
③若 DIC 明显，还应考虑肝素治疗。④血浆交换治疗 ：以彻 底清除病人体内的异形红细胞及有 
害的抗原抗体复合物。 

【预防】①加强输血、配血过程中的核查工作。②严格按照输血的规程操作，不输有缺陷的 
红细胞，严格把握血液预热的温度。③尽量行同型输血。 

(四） 细菌污染反应虽发生率不高，但后果严重。病人的反应程度依细菌污染的种类、毒 
力大小和输入的数量而异。若污染的细菌毒力小、数量少时，可仅有发热反应。反之，则输入后 
可立即岀现内毒素性休克（如大肠埃希菌或铜绿假单胞菌）和 DIC 。 临床表现有烦躁、寒战、高 
热、呼吸困难、恶心、呕吐、发绀、腹痛和休克。也可以岀现血红蛋白尿、急性肾衰竭、肺水肿，致 
病人短期内死亡。 

【原因】由于采血、贮存环节中无菌技术有漏洞而致污染，革兰阴性杆菌在环境生长很 
快，并可产生内毒素。有时也可为革兰阳性球菌污染。 

【治疗】①立即终止输血并将血袋内的血液离心，取血浆底层及细胞层分别行涂片染色细 
菌检查及细菌培养检查。②采用有效的抗感染和抗休克治疗，具体措施与感染性休克的治疗 
相同。 

【预防】①严格无菌制度，按无菌要求采血、贮血和输血。②血液在保存期内和输血前 
定期按规定检查，如发现颜色改变、透明度变浊或产气增多等任何有受污染之可能时，不得 
使用。 

(五） 循环超负荷常见于心功能低下、老年、幼儿及低蛋白血症病人，由于输血速度 
过快、过量而引起急性心衰和肺水肿。表现为输血中或输血后突发心率加快、呼吸急促、发 
绀或咳吐血性泡沫痰。有颈静脉怒张、静脉压升高，肺内可闻及大量湿啰音。胸片可见肺 
水肿表现。 

【原因】①输血速度过快致短时间内血容量上升超出了心脏的负荷能力。②原有心功能不 
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全，对血容; M 增加承受能力小。③原有肺功能减退或低蛋白血症不能耐受血容佾增加 

【治疗】立即停止输血,吸氧，使用强心剂、利尿剂以除去过多的沐液 

【预防】对有心功能低下者要严格控制输血速度及输血砧，严重贫血荇以输浓缩红细胞 
为宜。 

(六） 输血相关的急性肺损伤输血相关的急性肺损伤（ transfusion-relatrd acute lun^ inju- 
ry ， TR A LI ) 的发生与年龄、性别和原发病无关，其发生机制为供血者血浆中存{ V :卩〗细胞凝集素 
或 HLA 特异性抗体所致〜临床上 TRAM 常与肺部感染、吸人性肺炎或屯索吸收等布输血所 
致的 ARDS 难以区别。 TRALI 也有急性呼吸困难、严重的双侧肺水肿及低铽血 症，" J ■伴有发 
热和低血压，后者对输液无效。这些症状常发生在输血后丨~6小时内，冷断 应汗先 排除心 
源性呼吸困难 .. TRALI 在及时采取有效治疗（插管 、输鉍 、机械通气等）后. 4 8〜96小吋内临 
床和生理学改变都将明显改善。随着临床症状的好转， X 线肺部浸润在1〜4大内消退，少数 
可持续7天。预防 TRALI 的措施为，禁用多次妊娠供血者的血浆作为血液制品，可减少 
TRAIJ 的发生率。 

(七） 输血相关性移植物抗宿主病输血相关性移植物抗宿主病 （ trails — associated 
versus host di sease ， TA - GVHD ) 是由于有免疫活性的淋巴细胞输人有严重免疫缺陷的受血者体内 
以后，输入的淋巴细胞成为移植物并增殖，对受血者的组织起反应病人发病前常已有免疫力 
低下、低蛋白血症、淋巴细胞减少或骨髓抑制等异常。临床症状有发热、皮疹、肝炎、腹泻、骨髓 
抑制和感染，发展恶化可致死亡。 TA - GVHD 至今仍无有效的治疗手段，故应注重预防对用于 
骨髓移植、加强化疗或放射疗法的病人所输注的含淋巴细胞的血液成分，应经7射线辐照等物 
理方法去除免疫活性淋巴细胞。 

(八） 疾病传播病毒和细菌性疾病可经输血途径传播。病毒包括 病藓 、丨 （细 胞病 
毒、肝炎病毒、 HIV 和人类 T 细胞白血病病毒 （ HTLV ) I 、 II 型等； 细蔺性疾病如布氏杆菌 
病等。其他还有梅毒、疟疾等。其中以输血后肝炎和疟疾多见。预防措施有 ：①严 格掌握 
输血适 应证； ②严格进行献血员 体检； ③在血制品生产过程中采用有效手段灭活病毒；④自 
体输血等。 

C / L ) 免疫抑制输血可使受血者的非特异免疫功能下降和抗原特异性免疫抑制，增加术 
后感染率，并可促进肿瘤生长、转移及复发，降低 5 年存活率。输血所致的免疫抑制同输血的量 
和成分有一定的关系。少于或等于3个单位的红细胞成分血对肿瘤复发影响较小，而输注异体 
全血或大量红细胞液则影响较大: 

(十）大量输血的影响大量输血后（ 24 小时内用库存血细胞置换病人全部血容量或数小 
时内输入血量超过 4000 ml )， 可出 现:① 低体温（因输入大量冷藏血）；②碱中毒（枸機酸钠在肝 
转化成碳酸氢钠）；③暂时性低钙血症（大量含枸橡酸钠的血制品）；④高钾血症（一次输入大量 
库存血所致）及凝血异常（凝血因子被稀释和低 体温） 等变化。当临床上有出血倾向及 mC 表现 
时，应输浓缩血小板。多数体温正常、无休克者可以耐受快速输血而不必补耗，提倡在监测血，丐 

以补充钙剂。在合并碱中毒情况 F ， 往往不出现高钾血症，除非有肾功能障碍。此时监测 
血钾水平很重要。若血钾高又合并低钙血症，应注意对心功能的影响 

第三节自体输血 

自体输血 （autologous blood transfusion ) 或称自身输血 （autotransfusion ) 是收集病人自身血液 
柄在谣要时进行回输 t •:要优点是既4作约库存血，乂《]■减少输血反和疾病传播， J : i 不需检 
测血型和交义配合试验 H 前外科自体输血常用的有•:种方法 
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(― ) 回收式自体输血回收式自体输血 （salvaged autotransfusion ) 是将收集到的创伤后体 
腔内积血或手术过程中的失血，经抗凝、过滤后再回输给病人。它主要适用于外伤性脾破裂、异 
位妊娠破裂等造成的腹腔内出血；大血管、心内直视手术及门静脉高压症等手术时的失血回输 
和术后6小时内所引流血液的回输等：目前多采用血液回收机收集失血，经自动处理后去除血 
浆和有害物质，可得到 HCT 达50% ~65%的浓缩红细胞，然后再回输。回收式自体输血除了可 
以避免异体输血的大 M 并发症，回收的洗涤红细胞的变形能力和携氧能力也要远强于库血，回 
输后可以立刻起到氧传递的生理作用 • 

(二） 预存式自体输血预存式自体输血 （predeposited autotransfusion ) 适用于择期手术病 
人估计术中出血 lii: 较大 耑要输 血者。对无感染且血细胞比容 （ HCT) ^30% 的病人，可根据所需 
的预存血 M ， 从择期手术前的一个月幵始采血，每3 ~4天一次，每次300 ~ 4 00 ml ， 直到术前3天 
为止，存储采得的血液以备手术之 w 术前自体血预存者必须每日补充铁剂、维生素 C 、 叶酸和 
给予营养支持。 

(三） 稀释式自体输血稀释式自体输血 （hemodiluted autotransfusion ) 即指麻醉前从病人一 
侧静脉采血，同时从另一侧静脉输入为采血世 3 ~ 4 倍的电解质溶液，或适量血浆代用品等以补 
充血容采血 Iti ： 取决于病人状况和术中可能的失血蜇，每次可采 800 ~ 1000 ml ， 一般以血细胞 
比容不低于25%、白蛋白 30 g / L 以_匕、血红蛋白 100 g / L 左右为限，采血速度约为每5分钟 
200 ml ， 采得的血液备术中回输用手术中失血 M 超过 300 ml 时可开始回输自体血，应先输最后 
釆的血液。由于最先釆取的血液中含红细胞和凝血因子的成分最多，宜在最后输入。 

自体输血的禁忌证包括 :①血 液已受胃肠道内容物、消化液或尿液等污染;②血液可能受肿 
瘤细胞污染;③肝、肾功能不全的病人;④已有严重贫血的病人，不宜在术前釆血或血液稀释法 
作自体 输血; ⑤有脓毒症或菌血症者;⑥胸、腹腔开放性损伤超过 4 小时或血液在体腔中存留过 
久者。 


第四节血液成分制品 

常用的血液成分制品分为血细胞、血浆和血浆蛋白成分三大类。 
(一）血细胞成分有红细胞、白细胞和血小板三类。 

1. 红细胞制品见表4-1。 



表 4-1 红细胞制品 


品名 

特点 

适应证 

浓缩红细胞 

每袋含 200 ml 全血中的全部红细胞，总量 
110 - 120 ml ， HCT 70% - 80% 

各种急性失血，慢性贫血及心功能 
不全者输血 

洗涤红细胞 

200 ml 中含红细胞 170 ~ 190 ml ， 内含少量 
血浆、无功能白细胞及血小板，去除了肝 
炎病毒和抗 A 、 B 抗体 

对白细胞凝集素有发热反应者及肾 
功能不全不能耐受库存血中之高 
钾者 

冰冻红细胞 

200 ml 中含红细胞170 ~ 190 nil ， +含 血浆， 
在含 m 由媒介中65丈可保存3年，有利于 
稀釘血咽的保存 

①同洗涤红 细胞; ②自身红细胞的 
储存 

去白细胞的红细胞 

200 ml 全血中含 （1 - 1.5) xl 0 9 的白细胞， 
去除90%白细胞后，残留的白细胞数为1 
xlO 8 左右，可减少 HLA 抗原的同种免疫 
反应 

① 多次输血后产生白细胞抗 体者； 

② 预期需要长期或反复输血者 
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2. 白细胞制剂主要有浓缩白细胞 （leukocyte concentrate ) 但由于输注后并发症多，现已 
较少应用。 

3. 血小板制剂血小板的制备有机器单采法与手工法，前者可自由控制，且容易达到所规 
定的治疗剂量，产品中红细胞和白细胞污染 S 低，可减少或延迟同种免疫反应，同时可 M 大限度 
地减少肝炎等疾病的传播。血小板制剂可用于再生障碍性贫血和各种血小板低 F 的病人及大 
量输库存血或体外循环手术后血小板锐减的病人。成人输注2袋血小板1小时后血小板数 a 可 
至少增加 5 x 10 9 / L 。 

(二） 血浆成分有新鲜冰冻血浆、冰冻血浆和冷沉淀三种新鲜冰冻血浆 （fresh fimen 
plasma ， FFP ) 是全血采集后6小时内分离并立即置于20 ~30°(：： 保存的血浆冰冻血浆 （frozen 
P las ma ， FP ) 则是 FFP 4 X ： 下融解时除去冷沉淀成分冻存的上淸血浆制品 

1. FFP 和 FP 两种血浆的主要区别是 FP 中\1 因子 （ FVID ) 和 V 因子 （ FV ) 及部分纤维蛋 
白原的含量较 FFP 低，其他全部凝血因子和各种血浆蛋白成分含世则与 FFP 相同，两者皆适用 
于多种凝血因子缺乏症、肝胆疾病引起的凝血障碍和大 lit 输库存血后的出血倾向对血友病或 
因 F \ I 和 FV 缺乏，引起的出血病人均可应用 FFP , 

2. 冷沉淀 （ cryoprecipitate . Cryo ) 是 FFP 在 4 T ： 融解时不融的沉淀物，因故得名。每袋20 ~ 
30 ml 内含纤维蛋白原（至少 150 mg ) 和 F \ I (80 ~ 120 U 以上）及血管性假血友病因子 （ vW 因子）。 
主要用于血友病甲、先天或获得性纤维蛋白缺乏症等。 

(三） 血浆蛋白成分包括白蛋白制剂、免疫球蛋白及浓缩凝血因子。 

1. 白蛋白制剂有5%、20%和25%三种浓度。常用者为20%的浓缩白蛋白液，可在室温 
下保存，体积小，便于携带与运输。当稀释成5%溶液应用时不但能提高血浆蛋白水平，且可用 
来补充血容量，效果与血浆 相当； 如直接应用尚有脱水作用，适用于治疗营养不良性水肿，肝硬 
化或其他原因所致的低蛋白血症。 

2- 免疫球蛋白包括正常人免疫球蛋白（肌内注射用）、静脉注射免疫球蛋白和针对各种 
疾病的免疫球蛋白（抗乙肝、抗破伤风及抗牛痘等）。肌注免疫球蛋白多用于预防病毒性肝炎等 
传染病，静脉注射丙种球蛋白用于低球蛋白血症弓 I 起的重症感染。 

3. 浓缩凝血因子包括抗血友病因子 （ AHF ) 、凝血酶原复合物 （ IX 因子复合物）、浓缩\1、 
XI 因子及 M 因子复合物、抗凝血酶 DI ( anti-thrombin ID ， AT-ffl ) 和纤维蛋白原制剂等。用于治疗 
血友病及各种凝血因子缺乏症。其中 M 因子复合物有利于促进伤口愈合。 

第五节血浆代用品 

血浆代用品 （plasma substitute ) 又称血浆增量剂 （ plasma volume expander ) ，是经天然加工或 
合成的高分子物质制成的胶体溶液，可以代替血浆以扩充血容量。其分子量和胶体渗透压近似 
血浆蛋白，能较长时间在循环中保持适当浓度，一般不在体内蓄积，也极少导致红细胞聚集、凝 
血障碍及切口出血等不良反应。产品无抗原性和致敏性，对身体无害。临床常用的包括右旋糖 
酐、羟乙基淀粉和明胶制剂。 

1. 右旋糖酐6%右旋糖酐等渗盐溶液是常用的多糖类血浆代用品。中分 f 量（平均 
75 000) 右旋糖酐 的渗透 压较高，能在体内维持作用6 〜 12小时，常用 F •低血容量性休克、输血准 
备阶段以代替血浆。低分子（平均奶 000) 右旋糖酐输入后在血中存留时间短，增加血容量的作 
用仅维持 1.5 小时，且具有渗透性利尿作用。由于右旋糖酐有覆盖血小板和血管壁而引起出血 
倾向，本身又不含凝血因子，故24小时用量不应超过1 500 ml c 

2. 羟乙基淀粉 （ hyd r 0 xyethyUtairh ， HKS ) 代血浆是由£米淀粉制成的血浆代用品.该制 
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品在体内维持作用的时间较长 （24 小时尚有60% ) ，目前已作为低血容蛩性休克的容量治疗及 
手术中扩容的常用制剂。临床上常用的有6%羟乙基淀粉代血浆，其中电解质的组成与血浆相 
近似，并含碳酸氢根，因此除能维持胶体渗透压外，还能补充细胞外液的电解质和提供碱储备。 
每天最大 用设为 2000 ml 。 

3. 明胶类代血浆是由各种明胶与电解质组合的血浆代用品。含4%琥珀酰明胶的血浆 
代用品，其胶体渗透压可达 46. 5 nmiHg ， 能有效地增加血浆容址、防止组织水肿，因此有利于静脉 
回流，并改善心搏岀 M 和外周组织灌注。又因其相对黏稠度与血浆相似，故有血液稀释、改善微 
循环并加快血液流速的效果。 

(姜洪池） 
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第一节概 论 

休克 （ shock ) 是机体有效循环血容 M 减少、组织灌注不足，细胞代谢紊乱和功能受损的病理 
过程，它是一个由多种病因引起的综合征.氣供给+足和耑求增加足休克的小质.产中.炎症介 
质是休克的特征，因此恢复对组织细胞的供氧、促进其々效的利川，取新述、:^试的供耑妒衡和保 
持正常的细胞功能是治疗休克的关键环打休克的病观1:刊!变化，足-彳、从、1«,床阶段的组织 
灌注不足向多器官功能障碍综合征 （multiple organ dysfunction syndrome . MODS ) 或多器 , fY 贫竭 
(multiple organ failure , MOF ) 发展的连续过程因此，应根据休克不 [»1 阶段的特点采取相 AV : 的防 
治措施。 

【分类】休克的分类方法很多，似尚无•致总见4、$将休克分为低血荇、感染性、心 
源性、神经性和过敏性休克五类。把创伤和失血起的休! / i 均划入低血祚忭休克，而低血容 
量性和感染性休克在外科最常见。 

【病理生理】有效循环血容超:锐减及组织灌注不足，以及产 1( 炎症介质足托炎休 lAi 几 M 的 
病理生理基础。 

(一） 微循环的变化在有效循环 y ： 不足引起休克的 过程 中，占总循环20%的微循环也 
相应地发生不同阶段的变化。 

1. 微循环收缩期休克早期，由于有效循环血容敁敁冷减少，] I 起循坏降低、动脉血压 
下降。此时机体通过一系列代偿机制调节和矫正所发生的病理变化 包括： M 过 i •:动脉0和颈 
动脉窦压力感受器引起血管舒缩中枢加压反射，交感-肾 h 腺轴兴奋导致大以儿茶酚胺释放以及 
肾素-血管紧张素分泌增加等环节，可引起心跳加快、心排出陡增加以维持循环相对稳 定； 义通过 
选择性收缩外周（皮肤、骨骼肌）和内脏（如肝、脾、胃肠）的小血管使循环血贤電新分布，保证 
心、脑等重要器官的有效灌注〜由于内脏小动、静脉血管 T •滑肌及 t ： 细血符前栝约肌受儿茶酚 
胺等激素的影响发生强烈收缩，动静脉间短路开放，结果外周血管阻 力和卩 ' I 心血迠均行所增加； 
毛细血管前括约肌收缩和后括约肌相对开放有助于组织液冋吸收和血容故得到部分补偿,徂 
微循环内因前括约肌收缩而致“只出不进”，血量减少，组织仍处 r 低灌汴、缺氧状态苦能在此 
时去除病因积极复苏，休克常较容易得到纠正。 

2. 微循环扩张期若休克继续进展，微循环将进一步因动静脉短路和由:捷通道大敏幵放， 
使原有的组织灌注不足更为加重，细胞因严重缺氧处于无氧代谢状况，片出现能情不足、乳酸类 
产物蓄积和舒血管的介质如组胺、缓激肽等释放〜这些物质可宣接引起 t 细血管前括约肌舒 
张，而后括约肌则因对其敏感性低仍处尸收缩状态。结果微循环内“只进不出”，血液滞留 、毛细 
血管网内静水压升高、通透性增强致血浆外渗、血液浓缩和血液黏稠度增加，】•是乂进•步降低 
回心血量，致心排出量继续 F 降，心、脑器官灌注不足，休克加電 巾1 进入抑制期此吋微循环的 
特点是广泛扩张，临床 h 病人表现为血旭进行性 F 降、意以模糊、发绀和酸屮毒 

3. 微循环衰竭期若病情继续发展，便进入+吋逆性休 1 /i 淤滞 /K 微循环内的黏稠血液在 
酸性环境中处 f 高凝状态，红细胞和血小板容易发牛.聚集并在血管内形成微血栓，其乍…起弥 
散性血管内凝血此时，由 r 组织缺少血液灌注，细胞处 j •严 t 缺 m 和缺乏能 y ： 的状况，细胞内 
的溶酶体膜破裂，溶酶体内多种酸性水解酶溢出 ， 'j i 起细胞 f ' 彳溶片损宵周闱 K : 他的细胞最终 
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引起大片组织、整个器官乃至多个器官功能受损。 

(二） 代谢改变 

1. 无氧代谢引起代谢性酸中毒当氧释放不能满足细胞对氧的耑要时.将发生无氧糖酵 
解。缺氧时丙酮酸在胞质内转变成乳酸，因此，随着细胞氧供减少，乳酸生成增多，丙酮酸浓度 
降低，即血乳酸浓度升高和乳酸/丙酮酸 （ L / P ) 比率增高。在没有其他原因造成高乳酸血症的情 
况下，乳酸盐的含」 4 il : 和 L / P 比值，可以反映病人细胞缺氧的情况。当发展至重度酸中毒 pH <7.2 
时，心血管对儿茶酚胺的反应性降低，表现为心跳减慢、血管扩张和心排出 S 下降，还可使氧合 
血红蛋白离解曲线右移、 

2 . 能量代谢障碍创伤和感染使机体处于应激状态，交感神经-肾上腺髓质系统和下丘脑_ 
垂体-肾上腺皮质轴兴奋，使机体儿茶酚胺和肾上腺皮质激素明显升高，从而抑制蛋白合成、促进 
蛋白分解，以便为机体提供能 m 和合成急性期蛋白的原料。上述激素水平的变化还可促进糖异 
生、抑制糖降解，导致血糖水平升高。 

在应激状态下，蛋白质作为底物被消耗，当具有特殊功能的酶类蛋白质被消耗后，则不能完 
成复杂的生理过程，进而导致多器官功能障碍综合征，应激时脂肪分解代谢明显增强，成为危重 
病人机体获取能世的主要来源。 

(三） 炎症介质释放和缺血再灌注损伤严重创伤、感染、休克可刺激机体释放过量炎症介 
质形成“瀑布样”连锁放大反应。炎症介质包括白介素、肿瘤坏死因子、集落刺激因子、干扰素和 
血管扩张剂一氧化氮 （ NO ) 等。活性鲺代谢产物可引起脂质过氧化和细胞膜破裂。 

代谢性酸中毒和能量不足还影响细胞各种膜的屏障功能。细胞膜受损后除通透性增 
加外，还出现细胞膜上离子泵的功能障碍如 N a + - K + 泵、钙泵。表现为细胞内外离子及体液 
分布异常，如钠离子、钙离子进人细胞内不能排出，钾离子则在细胞外无法进入细胞内，导 
致血钠降低、血钾升高，细胞外液随钠离子进入细胞内，引起细胞外液减少和细胞肿胀、死 
亡，而大 M 钙离子进入细胞内后除激活溶酶体外，还导致线粒体内钙离子升高，并从多方面 
破坏线粒体。溶酶体膜破裂后除前面提到释放出许多引起细胞自溶和组织损伤的水解酶 
外，还可产生心肌抑制因子 （ MDF ) 、缓激肽等毒性因子。线粒体膜发生损伤后，引起膜脂 
降解产生血栓素、白三烯等毒性产物，呈现线粒体肿胀、线粒体嵴消失，细胞氧化磷酸化障 
碍而影响能量生成。 

(四） 内脏器官的继发性损害 

1. 肺休克时缺氧可使肺毛细血管内皮细胞和肺泡上皮受损，表面活性物质减少，复苏过 
程中，如大量使用库存血，则所含较多的微聚物可造成肺微循环栓塞，使部分肺泡萎陷和不张、 
水肿，部分肺血管嵌闭或灌注不足，引起肺分流和无效腔通气增加，严重时导致急性呼吸窘迫综 
合征 （ ARDS )。 高龄病人发生 ARDS 的危险性更大，超过65岁的老年病人病死率相应增加，具 
有全身性感染的 ARDS 病人病死率也明显增加。 ARDS 常发生于休克期内或稳定后48 ~ 72小 
时内。 

2. 肾因血压下降、儿茶酚胺分泌增加使肾的入球血管痉挛和有效循环容量减少，肾滤过 
率明显下降而发生少尿。休克时，肾内血流重分布、并转向髓质，因而不但滤过尿量减少，还可 
导致皮质区的肾小管缺血坏死，可发生急性肾衰竭。 

3. 脑因脑灌注压和血流量下降将导致脑缺氧。缺血、00 2 潴留和酸中毒会引起脑细胞肿 
胀、血管通透性增高而导致脑水肿和颅内压增高。病人可出现意识障碍，严重者可发生脑疝， 
昏迷。 

4. 心尅状动脉血流减少，导致缺血和酸中毒，从而损伤心肌，当心肌微循环内血栓形成， 
吋引起心肌的局灶性坏死心肌含有丰富的黄嘌呤氧化酶，易遭受缺血-再灌注损伤，电解质异 
常将影响心肌的收缩功能 
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神志 

口渴 

皮肤黏膜 

脉搏 

血压 

体表 

血管 

尿量 

'■估 计 
失血置 

色泽 

温度 

神志清楚， 
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开始苍 

正常，发 

100次 / 

收缩压 
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Jli 常 

20%以下 

伴有痛苦 
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紧张 





舒张压 









增高，脉 









压缩小 




神志尚清 
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苍白 

发冷 
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次/分钟 

为90~ 

脉塌陷， 
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漠 





70 mmHg ， 

毛细血 


1600 ml ) 






脉压小 

管充盈 









迟缓 



意识模糊， 

非常口 

显著苍 

厥冷（肢 

速而细 

_压在 

毛细血 

尿少或无 

40%以上 

甚至昏迷 

渴，可能 

白，肢端 

端更明 

弱，或摸 

70 mmHg 

管充盈 

尿 

(1600 ml 


无主诉 

青紫 

显） 

不清 

以下或测 

非常迟 


以上） 






不到 

缓，表浅 









静脉塌 
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5. 胃肠道因肠系膜血管的血管紧张素 n 受体的密度比其他部位高.故对血管加压物质的 
敏感性高，休克时肠系膜上动脉血流 M 可减少70%。肠黏膜因灌注不足而遭受缺 铽性 损伤。另 
夕卜，肠黏膜细胞也富含黄嘌呤氧化酶系统，并产生缺血-再灌注损伤， tlj ■引起宵应激性溃疡和肠源 
性感染。因正常黏膜上皮细胞屏障功能受损，导致肠道内的细菌或其 逛尜经 淋巴或 I ']/浄脉途径 
侵害机体，称为细菌移位和内毒索移位，形成肠源性感染，这是导致休克继续发胰和形成多器官 
功能障碍综合征的重要原因。 

6 •肝 休克可引起肝缺血、缺氧性损伤，可破坏肝的合成与代谢功能另外，来 r ! w 肠道的 
有害物质可激活肝 KupfTer 细胞，从而释放炎症介质组织学方面吋见肝小叶中央出血、肝细胞 
坏死等。生化检测有 ALT 、 血氨升高等代谢异常：受损肝的解辟和代谢能力均下降，可引起内 
毒素血症，并加重已有的代谢紊乱和酸中戢 

【临床表现】按照休克的发病过程可分为休克代偿期和休克抑制期，或称休克早期或休 
克期。 

1. 休克代偿期由于机体对有效循环血容 M 减少的早期有相应的代偿能力，病人的中枢神 
经系统兴奋性提高，交感-肾上腺轴兴奋。表现为精神紧张、兴奋或烦躁不安、皮肤苍卩：!、四肢厥 
冷、心率加快、脉压小、呼吸加快、尿 S 减少等.此时，如处理及时、得当，休克吋较快得到纠正。 
否则，病情继续发展，进人休克抑制期： 

2_休克抑制期表 现为： 病人神情淡漠、反应迟钝，甚至可出现意识模糊或 昏迷； 岀冷汗、口 
唇肢端 发绀; 脉搏细速、血压进行性下降。严重时，全身皮肤、黏膜明显发绀，四肢厥冷，脉搏摸 
不清、血压测不出，尿少甚至无尿。若皮肤、黏膜岀现瘀斑或消化道出血，提示病情已发展至弥 
散性血管内凝血阶段。若出现进行性呼吸困难、脉速、烦躁、发绀 ，一 般吸氧不能改善呼吸状态, 
应考虑并发急性呼吸窘迫综合征。表 5-1 列出休克的临床表现要点， 

表 5-1 休克的临床表现和程度 


^成人的低血容 M 性休克 

【诊断】关键是应早期及时发现休克。要点是凡遇到严重损伤、大量出血、重度感染以及过 
敏病人和有心脏病病史者，应想到并发休克的 可能； 临床观察中，对于有出汗、兴奋、心率加快、 


度 度 度 度 
程 轻 中 重 

分期休克 代偿期 休克失 代偿期 
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脉压小或尿少等症状者，应疑有 休克： 若病人出现神志淡漠、反应迟钝、皮肤苍白、呼吸浅快、收 
缩压降至 90 mniHg 以下及尿少者，则标志病人已进入休克抑制期。 

【休克的监测】通过监测不但可了解病人病情变化和治疗反应，并为调整治疗方案提供客 
观依据。 

(一） 一般监测 

1. 精神状态是脑组织血液灌流和全身循环状况的反映。例如病人神志清楚，对外界的刺 
激能正常反应，说明病人循环血已基本 足够; 相反若病人表情淡漠、不安、谵妄或嗜睡、昏迷， 
反映脑因血液循环不良而发生障碍。 

2. 皮肤温度、色泽是体表灌流情况的标志。如病人的四肢温暖，皮肤干燥，轻压指甲或口 
唇时，局部暂时缺血呈苍白，松压后色泽迅速转为正常，表明末梢循环已恢复、休克好转；反之则 
说明休克情况仍存在。 

3. 血压维持稳定的组织器官的灌注压在休克治疗中十分重要。但是，血压并不是反映休 
克程度最敏感的指标。在判断病情时，还应兼顾其他的参数进行综合分析。在观察血压情况 
时，还要强调应定时测量、比较。通常认为收缩压 <90 mmHg 、 脉压 <20 m mH g 是休克存在的 表现； 
血压回升、脉压增大则是休克好转的征象。 

4. 脉率脉率的变化多出现在血压变化之前。当血压还较低，但脉率已恢复且肢体温暖 
者，常表示休克趋向好转。常用脉率/收缩压 （ mmHg ) 计算休克指数，帮助判定休克的有无及轻 
重。指数为0. 5 多提示无 休克; >1. 0-1.5 提示有休克;> 2 . 0为严重休克。 

5. 尿量是反映肾血液灌注情况的有效指标。尿少通常是早期休克和休克复苏不完全的 
表现。尿量 <25 ml / h 、 比重增加者表明仍存在肾血管收缩和供血量不足；血压正常但尿量仍少且 
比重偏低者，提示有急性肾衰竭可能。当尿量维持在 30 ml / h 以上时，则休克已纠正。此外，创 
伤危重病人复苏时使用高渗溶液者可能产生明显的利尿作用；涉及神经垂体的颅脑损伤可出现 
尿崩 现象; 尿路损伤可导致少尿与无尿，判断病情时应予注意鉴别。 

(二） 特殊监测包括以下多种血流动力学监测 （ hemod y namic monitoring ) 项目： 

1. 中心静脉压 （ CVP ) 中心静脉压代表了右心房或者胸腔段腔静脉内压力的变化，可反 
映全身血容量与右心功能之间的关系。 CVP 的正常值为5 ~10 cmH 2 O 。 当 CVP <5 cmH 2 0 时，表 
示血容量 不足; 高于 15 cmH 2 0 时，则提示心功能不全、静脉血管床过度收缩或肺循环阻力增高； 
若 CVP 超过 20 cmH 2 O 时，则表示存在充血性心力衰竭。临床实践中，通常进行连续测定，动态 

观察其变化趋势以准确反映右心前负荷的情况。 

2. 肺毛细血管楔压（ PCWP ) 应用 Swan - Ganz 漂浮导管可测得肺动脉压 （ PAP ) 和肺毛细 
血管楔压 （ PCWP ) ，可反映肺静脉、左心房和左心室的功能状态。 PAP 的正常值为 10~22 mmHg ； 
PCWP 的正常值为6 ~15 mmH g ， 与左心房内压接近。 PCWP 低于正常值反映血容量不足（较 CVP 
敏感） ； PCWP 增高可反映左心房压力增高例如急性肺水肿时。因此，临床上当发现 PCWP 增高 
时，即使 CVP 尚属正常，也应限制输液量以免发生或加重肺水肿。此外，还可在作 PCWP 时获得 
血标本进行混合静脉血气分析，了解肺内动静脉分流或肺内通气/灌流比的变化情况。但必须 
指岀，肺动脉导管技术是一项有创性检查，有发生严重并发症的可能（发生率约 3% ~5%)，故应 
当严格掌握适应证。 

3. 心排出量 （ CO ) 和心脏指数 （ Cl ) C 0 是心率和每搏排出量的乘积，可经 Swan - Ganz 导 
管应用热稀释法测出。成人 CO 的正常值为4 ~6 L / min ; 单位体表面积上的心排出量便称作心 
脏指数 （ CI )， 正常值为 2.5 ~3.5 L/(min • m 2 ) 0 此外，还可按下列公式计算出总外周血管阻力 
( SVR ) : 


SVR=M M£^ttttS x80 


t. ^ 
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正常值为750〜 975 mmHg • s / L , 

可用带有分光光度血氧计的改良式肺动脉导管，连续测定混合静脉血氣饱和度 （ S v ():)， 来 
判断体内氧供应与氧消耗的比例。反映正常人体氧供应与消耗之间达到平衡的\():偾是0.75。 

S v 0 2 值降低则反映氧供应不足，可因心排出 M 本身降低、血红蛋白浓度或动脉 H 泡和度降低所 
致。此外，确定适宜的 CO 还可经动态地观察铽供应 （ IX ) 2 ) 和铽消耗（ VO : ) 的关系来判断 DO , 
和 V 0 2 的计算公式 如下： 

D 0 2 = 1 . 34 xSa 0 2 ( 动脉血氧饱和度） xHh ( 血红蛋白 ） xCOxlO 

V 0 2 = [ Ca 0 2 ( 动脉血氧含 M ) - C 、.0 2 ( 混合静脉血铽含 M ) ] xCOxlO 

Ca 0 2 = 1.34 xSa 0 2 xHb 

C V 0 2 = 1. 34 xS v 0 2 xHb 

正 常值： 

D 0 2 ：400 ~ 500 ml /( min • m 2 ) 

V 0 2 ： 120 ~ 140 ml / ( min • m 2 ) 

Cl ：2. 5 ~ 3. 5 L /( min • m 2 ) 

4. 动脉血气分析动脉血氧分压 （ Pa 0 2 ) i 常值为 80 〜 lOOmmHg ; 动脉血：氣化碳分压 
( PaC 0 2 ) 正常值为36 ~44 mmH go 休克时可因肺换气不足，岀现体内二氧化碳聚积致 PaC 0 2 明显 
升高； 相反，如病人原来并无肺部疾病，因过度换气可致 PaC 0 2 较低； 若 PaC 0 2 超过 4 5 - 50 mmHg 
时，常提示肺泡通气功能 障碍; Pa 0 2 低于 60 mmHg , 吸人纯氧仍无改善者则可能是 ARDS 的先兆。 
动脉血 pH 正常为 7. 35 ~7.45。通过监测 pH 、 碱剩余 （ BE ) 、缓冲碱 （) 和标准重碳酸盐 （ SB ) 
的动态变化有助于了解休克时酸碱平衡的情况。碱缺失 （ BD ) 可反映全身组织的酸中毒情况， 
反映休克的严重程度和复苏状况。 

5. 动脉血乳酸盐测定休克病人组织灌注不足可引起无氧代谢和高乳酸血症，监测有助于 
估计休克及复苏的变化趋势。正常值 为】〜 1.5 mmol / L ， 危重病人允许到 2 mmol / L 。 此外，还可 
结合其他参数判断病情，例如乳酸盐/丙酮酸盐 （ VP ) 比值在无氧代谢时明显升高；正常比值约 
10:1，高乳酸血症时 L / P 比值升高。 

6. 胃肠黏膜内 pH(intramucosal pH ， pHi ) 监测 根据休克时胃肠道较早便处于缺血、缺氧状 
态，因而易于引起细菌移位、诱发脓毒症和 MODS ; 而全身血流动力学检测常不能反映缺血严重 
器官组织的实际情况。测量胃黏膜 pHi ，不但能反映该组织局部灌注和供氧的情况，也可能发现 
隐匿性休克。 pHi 测定是用间接 方法： 首先经鼻向胃内插人带半透膜诞腔的胃管，向囊腔注入 
4 ml 盐水，30~90 分 钟后测定该盐水中的 PC 0 2; 同时取动脉血，用血气机测出 HCO ; 和？(：0 2; 然 
后将胃管内的盐水？(：0 2 与动脉血 HCO - 值代人下列公式算岀 pHi : 

pHi = 6. 1 + log (动脉 HCO '/ O . 33 x 胃囊生理盐水 PC 0 2 ) 
pHi 的正常范围为 7. 35 ~7.45。 

7. DIC 的检测对疑有 DIC 的病人，应测定其血小板的数量和质量、凝血因子的消耗程度 
及反映纤溶活性的多项指标。当下列五项检查中出现三项以上异常，结合临床上有休克及微血 
管栓塞症状和岀血倾向时，便可诊断 DIC 。 包括:①血小板计数低于 80 xl 0 9 / L ; ②凝血酶原时间 
比对照组延长3秒 以上; ③血浆纤维蛋白原低于 1. 5 g / L 或呈进行性 降低； ④ 3 P ( 血浆鱼精蛋白 
副凝）试验 阳性; ⑤血涂片中破碎红细胞超过 2 %等。 

【治疗】对 T 休克这个由不同原因引起、但有共同临床表现的综合征 ，应 4针对引起休克的 
原因和休克+同发展阶段的重要生理紊乱采取 K 列相应的治疗治疗休重点是恢复灌注和 
对组织提供足够的氧，近年强调氧供应和氧消耗超常值的复苏概念，应达到 以卜标 准 ： D t ) 2 > 
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600 ml /( min - nr ) , V 0 2 > 170 ml /( min - m : ) ，心脏指数 CI >4. 5 L /( min . m 2 ); 最终目的是防止多 
器官功能障碍综合征 （ MODS ) 3 

(一） 一般紧急治疗包括积极处理引起休克的原发伤病。如创伤制动、大出血止血、保证 
呼吸道通畅等。采取头和躯干抬高 2 0。~30。、下肢抬高〗 5 。~ 2 0。体位，以增加回心血 M 。 及早 
建立静脉通路，并用药（见后）维持血压。早期予以毋管或面罩吸氧。注意保温。 

(二） 补充血容 M 是纠正休克引起的组织低灌注和缺氧的关键。应在连续监测动脉血 
压、尿 M 和 cvp 的基础上，结合病人皮肤温度、末梢循环、脉搏幅度及毛细血管充盈时间等微循 
环情况，判断补充血容 M 的效果。 S 前，晶体液仍然是容 S 复苏时的第一线选择，大量液体复苏 
时可联合应用人工胶体液，必要时进行成分输血。也有用3% ~7. 5%高渗盐溶液行休克复苏治 
疗。对休克病人，争取在诊断的最初6小时这一黄金时段内，通过食管超声或其他方法监测心 
搏 M ， 进行积极的输液复苏，以尽快恢复最佳心搏垃、稳定循环功能和组织氧供为目标。这一治 
疗休克的策略被称为早期目标导向治疗 （early goal-directed therapy ， EGDT ) 。 

(三） 积极处理原发病外科疾病引起的休克，多存在需手术处理的原发病变，如内脏大出 
血的控制、坏死肠袢切除、消化道穿孔修补和脓液引流等。应在尽快恢复有效循环血量后，及时 
施行手术，处理原发病变，才能有效地治疗休克。有的情况下，应在积极抗休克的同时进行手 
术，以免延误抢救时机。 

(四） 纠正酸碱平衡失调酸性内环境对心肌、血管平滑肌和肾功能均有抑制作用。在休 
克早期，又可能因过度换气，引起低碳酸血症、呼吸性碱中毒。按照血红蛋白氧合解离曲线的规 
律，碱中毒使血红蛋白氧离曲线左移，氧不易从血红蛋白释出，可使组织缺氧加重。故不主张早 
期使用碱性药物。而酸性环境有利于氧与血红蛋白解离，从而增加组织供氧。根本措施是改善 
组织灌注，并适时和适量地给予碱性药物。目前对酸碱平衡的处理多主张宁酸毋碱，酸性环境 
能增加氧与血红蛋白的解离从而增加向组织释氧，对复苏有利。另外，使用碱性药物须首先保 
证呼吸功能完整，否则会导致 C 0 2 潴留和继发呼吸性酸中毒。 

(五） 血管活性药物的应用在充分容量复苏的前提下需应用血管活性药物，以维持脏器 
灌注压。随着对休克发病机制和病理生理变化的深入研究，对血管活性药物的应用和疗效也不 
断进行重新评价。血管活性药物辅助扩容治疗，可迅速改善循环和升高血压，尤其是感染性休 
克病人，提高血压是应用血管活性药物的首要目标。理想的血管活性药物应能迅速提高血压， 
改善心脏和脑血流灌注，又能改善肾和肠道等内脏器官血流灌注。 

1. 血管收缩剂有多巴胺、去甲肾上腺素和间羟胺等。 

多巴胺是最常用的血管活性药，兼具兴奋 a 、 P , 和多巴胺受体作用，其药理作用与剂量有关。 
小剂量 [〈lOpgAmin . kg )] 时，主要是 p , 和多巴胺受体作用，可增强心肌收缩力和增加 C 0, 并 
扩张肾和胃肠道等内脏器官 血管; 大剂量 ObjxgAmin • kg )] 时则为0^受体作用，增加外周血 
管阻力。抗休克时主要取其强心和扩张内脏血管的作用，宜采取小剂量。为提升血压，可将小 
剂量多巴胺与其他缩血管药物合用，而不增加多巴胺的剂量。 

多巴酚丁胺对心肌的正性肌力作用较多巴胺强，能增加 C0 , 降低 PCWP ， 改善心泵功能。常 
用量为 2.5 ~10 pg/(kg . min ) ，小剂量有轻度缩血管作用。去甲肾上腺素与多巴酚丁胺联合应 
用是治疗感染性休克最理想的血管活性药物。多巴酚丁胺能增加全身氧输送，改善肠系膜血流 
灌注。通过兴奋 P 受体增加心排出量和氧输送，改善肠道灌注，也明显降低动脉血乳酸水平。 

去甲肾上腺素是以兴奋 ot 受体为主、轻度兴奋 P 受体的血管收缩剂，能兴奋心肌，收缩血 
管，升高血压及增加冠状动脉血流量，作用时间短。常用量为 0.5 〜 2 mg 加人5%葡萄搪溶液 
100 ml 内静脉滴注。 

间羟胺 （ 阿拉明）间接兴奋 cx 、 p 受体，对心脏和血管的作用同去甲肾上腺素，但作用弱，维持 
时间约30分钟常用量2〜 10 mg 肌注或2 ~5 mg 静脉 注射； 也可10 〜 20 mg 加人5%葡萄糖溶液 
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100 ml 内静脉滴注。 

异丙基肾上腺素是能增强心肌收缩和提高心率的 P 受体兴奋剂，剂 M 为 0. 1 -0. 2mg 溶于 
100ml 输液中。因对心肌有强大收缩作用和容易发生心律失常，不能用于心源性 休克- 

2. 血管扩张剂分 a 受体阻滞剂和抗胆碱能药两类前者包括酚妥拉明、酚苄明等，能解 
除去甲肾上腺素所引起的小血管收缩和微循环淤滞并增强左室收缩力其中酚妥拉明作用快， 
持续时间短，剂量为 0. 1 ~0. 5mg/kg 加于 100ml 静脉输液中酚苄明是•种 a 受体阻滞剂，庶有 
间接反射性兴奋 (3 受体的作用。能轻度增加心脏收缩力、心排出 M 和心率.同时能增加冠状动 
脉血流量，降低周围循环阻力和血压。作用可维持3〜4 天： 用 M •为 0.5 ~ I.0n<k g ， 加入5%葡 
萄糖溶液或0.9%氯化钠溶液200 ~ 400ml 内，1〜2小时滴完. 

抗胆碱能药物包括阿托品、山莨菪碱和东莨菪碱临床 t 较多用于休克治疗的是山莨菪碱 
(人工合成品为654-2)，可对抗乙酰胆碱所致平滑肌痉挛使血管舒张，从而改#微循环还可通 
过抑制花生四烯酸代谢，降低白三烯、前列腺索的释放而保护细胞，是良好的细胞膜稳定剂 )t 
其是在外周血管痉挛时，对提高血压、改善微循环、稳定病情方面，效果较明显用法是每次 
10mg， 每15分钟一次，静脉注射，或者40 ~80mg/h 持续泵入，直到临床症状改裨 

3. 强心药包括兴奋 a 和肾上腺素能受体兼有强心功能的药物，如多巴胺和多巴酚丁 
胺等，其他还有强心苷如毛花苷丙（西地兰），可增强心肌收缩力，减慢心率 m 彳在 屮心静脉压监 
测下，输液量已充分但动脉压仍低而其中心静脉压显示已达 15rmH 2 0 以 h 时经静脉汴射毛 
花苷丙行快速洋地黄化 （0. 8 mg/d) ，首次剂显 0. 4mg 缓慢静脉注射，有效时可洱给维持 

休克时血管活性药物的选择应结合当时的主要病情，如休克争期屯要病情 1 3 t: 细血管前微 
血管痉挛 有关; 后期则与微静脉和小静脉痉挛有关。因此，应采用血管扩张剂配合扩容治疗。 
在扩容尚未完成时，如果有必要，也可适 M 使用血管收缩剂，但剂 M 不宜太大、时间不能太长，应 
抓紧时间扩容。 

为了兼顾各重要脏器的灌注水平，常将血管收缩剂与扩张剂联合 应用： 例如 ：去甲 肾上腺 
素 0. 1〜 0.5 pg/(kg • min ) 和硝普钠 1.0 〜 lOpug/C kg - min ) 联合静脉滴注，可增加心脏指数 
3 0%，减少外周阻力45%，使血压提高到 80mmHg 以上，尿量维持在 4 0ml/h 以上。 

(六） 治疗 DIC 改善微循环对诊断明确的 DIC， 可用肝素抗凝，-般 1.0mg/k g ，6 小时一 
次，成人首次可用10 000U(lmg 相当于 125U 左右）。有时还使用抗纤溶药如氨甲苯酸、氨基己 
酸，抗血小板黏附和聚集的阿司匹林、双嘧达莫和小分子右旋糖酐。 

(七） 皮质类固醇和其他药物的应用皮质类固醇可用于感染性休克和其他较严重的休 
克。 其作用主 要有: ①阻断 a 受体兴奋作用，使血管扩张，降低外周血管阻力，改善微循环;②保 
护细胞内溶酶体，防止溶酶体破裂;③增强心肌收缩力，增加心排 出量； ④增进线粒体功能和防 
止白细胞 凝集; ⑤促进糖异生，使乳酸转化为葡萄糖，减轻酸中毒。一般主张应用大剂量，静脉 
滴注，一次滴完。为了防止多用皮质类固醇后可能产生的副作用 ，一 般只用1〜 2 次。 

加强营养代谢支持和免疫调节治疗，适当的肠内和肠外营养可减少组织的分解代谢。联合 
应用生长激素，谷氨酰胺具有协同作用。谷氨酰胺是肠黏膜细胞的主要能源物质及核酸的合成 
物质。 

其他类药物包括:①钙通道阻断剂如维拉帕米、硝苯地平和地尔硫蕈等，具有防止钙离子内 
流、保护细胞结构与功能的 作用； ②吗啡类拮抗剂纳洛酮，可改善组织血液灌流和防止细胞功能 
失常; ③氧自由基清除剂如超氧化物歧化酶 （sou) ，能减轻缺血再灌注损伤中氧自由基对组织 
的破坏 作用； ④调节体内前列腺素 （PGS) ，如输注前列环素 （PGI 2 ) 以改善微 循环； ⑤应用三磷腺 
苷-氯化镁 （ATP-MgCl 2 ) 疗法，具有增加细胞内能量、恢复细胞膜钠-钾泵的作用及防治细胞肿胀 
和恢复细胞功能的效果。 
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M 


第二节低血容量性休克 

低血容 M 性休克 （hypovolemic shock ) 常因大£3：岀血或体液丢失，或液体积存于第三间隙，导 
致有效循环 M 降低引起。由大血管破裂或脏器出血引起的称失血性休克；各种损伤或大手术后 
同时具有失血及血浆丢失而发生的称创伤性休克。 

低血容量性休克的主要表现为 CVP 降低、回心血盘减少、 C 0 下降所造成的低 血压; 经神经 
内分泌机制引起的外周血管收缩、血管阻力增加和心率加快；以及由微循环障碍造成的各种组 
织器官功能不全和病变。及时补充血容量、治疗其病因和制止其继续失血、失液是治疗此型休 
克的关键。 


%失血性怵克 

失血性休克 （hemorrhagic shock ) 在外科休克中很常见。多见于大血管破裂，腹部损伤引起 
的肝、脾破裂，胃、十二指肠岀血，门静脉高压症所致的食管、胃底曲张静脉破裂出血等。通常在 
迅速失血超过全身总血量的20%时，即岀现休克。严重的体液丢失，可造成大世的细胞外液和 
血浆的丧失，以致有效循环血 - M •减少，也能引起休克。 

【治疗】主要包括补充血容量和积极处理原发病、制止出血两个方面。注意要两方面同时 
抓紧进行，以免病情继续发展引起器官损害 c 

(-) 补充血容置可根据血压和脉率的变化来估计失血量，见表5-1。虽然失血性.休克 
时，丧失的主要是血液，但补充血容显时，并不需要全部补充血液，而应抓紧时机及时增加静脉 
回流。首先，可经静脉快速滴注平衡盐溶液和人工胶体液（如第三代的羟乙基淀粉）。其中，快 
速输入胶体液更容易恢复血管内容量和维持血流动力学的稳定，同时能维持胶体渗透压，持续 
时间也较长。一般认为，维持血红蛋白浓度在 100 g / L 、 HCT 在30%为好。若血红蛋白浓度大于 
100 g / L 可不必 输血; 低于 70 g / L 可输浓缩红 细胞; 在70 ~ 100 g / L 时，可根据病人的代偿能力 、一 
般情况和其他器官功能来决定是否输红细胞;急性失血量超过总量的30%可输全血。输入液体 
的量应根据病因、尿量和血流动力学进行评估，临床上常以血压结合中心静脉压的测定指导补 
液，见表5-2。 


表 5-2 中心静脉压与补液的关系 


中心静脉压 

血压 

原因 

处理原则 

低 

低 

血容量严重不足 

充分补液 

低 

正常 

血容量不足 

适当补液 

高 

低 

心功能不全或血容量相对过多 

给强心药物，纠正酸中毒，舒张血管 

高 

正常 

容量血管过度收缩 

舒张血管 

正常 

低 

心功能不全或血容量不足 

补液试验* 


*补液试验 :取等 渗盐水 2 50 ml ， 于5~10分钟内经静脉注人。如血压升高而中心静脉压不变，提示血容量 不足； 如 
血压不变而中心静脉压升高3 ~5 cmH 2 0 ，则提示心功能不全 


随着血容量补充和静脉回流的恢复，组织内蓄积的乳酸进入循环，应给予碳酸氢钠纠正酸 
中毒。还可用高渗盐水输注，以扩张小血管、改善微循环、增加心肌收缩力和提高 C 0。 其机制 
与钠离子增加、细胞外液容量恢复有关。但高钠血症也有引起血压下降、继发低钾、静脉炎及血 
小板聚集的危险，应予注意。 

(二）止血在补充血容量同时，如仍有出血，难以保持血容量稳定，休克也不易纠正。对 


笔记 
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于肝脾破裂、急性活动性上消化道岀血病例，应在保持血容 M : 的 r •水准济，及¥-施 
行手术止血。 


:、创伤性怵克 

创伤性休克 （tmumatic shock ) 见于严重的外伤，如大血管破裂、乂杂性骨折、挤; 1( 伤或大手术 
等，引起血液或血浆丧失，损伤处炎性肿胀和体液渗出，可导致低血容 ill : 受损机体内 »1 出现组 
胺、蛋白酶等血管活性物质，引起微血管扩张和通透性增 A ，致行效循环血进-步降低另一 
方面，创伤可刺激神经系统，引起疼痛和神经-内分泌系统反 /> V : ，影响心血符功能；打的创伤如胸 
部伤可直接影响心肺，截瘫可使回心血 M 暂时减少，颅脑伤打时 " r 使血 m k 降等所以创伤性 
休克的病情常比较复杂。 

【治疗】由于创伤性休克也属于低血容 M 性休克，故 K : 总救也耑要扩张血 WH 火血性休 
克时基本相同。但由于损伤可有血块、血浆和炎性渗液积存在体腔和深部组织，必须汴细检查 
以准确估计丢失量。创伤后疼痛刺激严重者耑适当给 f '镇痛钺舴剂；妥潑临时间定（制动）受伤 
部位; 对危及生命的创伤如开放性或张力性气胸、连枷胸等，位作必耍的紧总处理 T •术 和较复 
杂的其他处理，一般应在血压稳定后或初步回升后进行创伤或人 F •术继发休克 G ，还应使用 
抗生素，避免继发感染。 

第三节感染性休克 

感染性休克 （septic shock ) 是外科多见和治疗较困难的-类休克本病 11 『继发 r •以释放内 
毒素的革兰阴性杆菌为主的感染，如急性腹膜炎、胆道感染、绞窄性肠梗阻及泌尿系感染等，称 
为内毒素性休克。内毒素与体内的补体、抗体或其他成分结合后 ，吋 刺激交感神经⑴起血管痉 
挛并损伤血管内皮细胞。同时，内毒素可促使组胺、激肽、前列腺素及溶 酶体酶 等炎症介质释 
放，引起全身性炎症反应，结果导致微循环障碍、代谢紊乱及器官功能不全等然而，在确诊为 
感染性休克的病人中，可能未见明显的感染病灶，但具有全身炎症反应综含 ^ ( s y stemi( _ inflam - 
matory response syndrome ， SIRS ) :①体温 >38 X ； 或 <36( 心率 >90 次/分；③呼吸总促> 2 0次/分 

或过度通气， PaC0 2 <32.3mmHg; ④白细胞计数 >12xlOVL 或 <4 xl 0 VL ， 或未成熟白细胞 >10 %。 

感染性休克的血流动力学有高动力型和低动力型两种。前者外周血管扩张、阻力降低， C 0 
正常或增高（又称高排低阻型），有血流分布异常和动静脉短路幵放增力细胞代谢障碍和能摄 
生成不足。病人皮肤比较温暖干燥，又称暖休克。低动力型（又称低排高阻型）外周血管收缩， 
微循环游滞，大量毛细血管渗出致血容量和 C 0 减少。病人皮肤湿冷，又称冷休克。表 5-3 列出 
感染性休克的临床表现。 


表 5-3 感染性休克的临床表现 


临床表现 

冷休克（低动力型） 

暖休克（高动力型） 


神志 

躁动、淡漠或嗜睡 

清醒 


皮肤色泽 

苍白、发绀或花斑样发绀 

淡红或潮红 


皮肤温度 

湿冷或冷汗 

比较温暖、 r •燥 


毛细血管充盈时间 

延长 

1 ~2秒 


脉搏 

细速 

慢、搏动清楚 


脉压 （ mmHg ) 

<30 

>30 


尿量 ( 每小时） 

<25 ml 

>30 ml 
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实际上，“暖休克”较少见，仅是一部分革兰阳性菌感染引起的早期休克。“冷休克”较多 
见，可由革兰阴性菌感染 引起； 而且革兰阳性菌感染的休克加重时也成为“冷休克”。至晚期，病 
人的心功能衰竭、外周血管瘫痪，就成为低排低阻型休克。 

【治疗】感染性休克的病理生理变化比较复杂，治疗也比较困难。首先是病因治疗，原则是 
在休克未纠正以前，应着重治疗休克，同时治疗 感染； 在休克纠正后，则应着重治疗感染 c 

1. 补充血容量此类病人休克的治疗首先以输注平衡盐溶液为主，配合适当的胶体液、血 
浆或全血，恢复足够的循环血量。一般应作中心静脉压监测维持正常 CVP 值，同时要求血红蛋 
白 100g/L， 血细胞比容30% ~35%，以保证正常的心脏充盈压、动脉血氧含 m 和较理想的血黏 
度。感染性休克病人，常有心肌和肾受损，故也应根据 CVP， 调节输液量和输液速度，防止过多 
的输液导致不良后果。 

2. 控制感染主要措施是应用抗菌药物和处理原发感染灶。对病原菌尚未确定的病人，可 
裉据临床判断最可能的致病菌种应用抗菌药，或选用广谱抗菌药。如腹腔内感染多数情况下以 
肠道的多种致病菌感染为主，可考虑选用第三代头孢菌素，如头孢哌酮钠、头孢他啶，加用甲硝 
唑、替硝唑等，或加用青霉素或广谱青霉素等。已知致病菌种时，则应选用敏感而较窄谱的抗菌 
药。原发感染病灶的存在是发生休克的主要原因，应尽早处理，才能纠正休克和巩固疗效。 

3. 纠正酸碱平衡感染性休克的病人，常伴有严重的酸中毒，且发生较早，需及时纠正 。一 
般在纠正、补充血容蛰的同时，经另一静脉通路滴注5%碳酸氢钠 200ml, 并根据动脉血气分析结 
果，再作补充。 

4. 心血管活性药物的应用经补充血容量、纠正酸中毒而休克未见好转时，应采用血管扩 
张药物治疗，还可与以 a 受体兴奋为主，兼有轻度兴奋 P 受体的血管收缩剂和兼有兴奋受体 
作用的 a 受体阻滞剂联合应用，以抵消血管收缩作用，保持、增强 P 受体兴奋作用，而又不致使 
心率过于增速，例如山莨菪碱、多巴胺等或者合用间羟胺、去甲肾上腺素，或去甲肾上腺素和酚 
妥拉明的联合应用。 

感染性休克时，心功能常受 损害。 改善心功能可给予强心苷（毛花苷丙）、 P 受体激活剂多 
巴酚丁胺。 

5. 皮质激素治疗糖皮质激素能抑制多种炎症介质的释放和稳定溶酶体膜，缓解 SIRS。 
但应用限于早期、用量宜大，可达正常用量的 10-20 倍，维持不宜超过 48 小时。否则有发生急 
性胃黏膜损害和免疫抑制等严重并发症的危险。 

6. 其他治疗包括营养支持，对并发的 DIC、 重要器官功能障碍的处理等。 

(杨镇） 
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第一节绪 论 

麻醉 （ anesthesia ) —词来源于希腊文，其原意是感觉丧失，即指应用药物或其他方法来消除 
手术时的疼痛3在古代有以鸦片、乙醇甚至放血的方法，使病人的神志消失而达到手术无痛的 
目的； 也有以压迫神经干或冷冻的方法来达到局部无痛的目的。这些方法显然无安全性可言。 
早在公元200年，我国名医华佗即“以酒服麻沸散，既醉无所觉”，并应用于临床手术，是祖国医 
学对麻醉学的贡献。1846年 Morton 在美国麻省总医院 （MGH ) 公开演示了乙醚麻醉并获得成 
功，揭开了现代麻醉学的首页。其意义不仅是在临床实践中找到了一种安全有效的麻醉药物和 
方法，而且推动了对麻醉方法、麻醉药理学和麻醉生理学的研究.但是，手术对机体的影响不仅 
是疼痛，还能引起各种神经反射以及器官功能、内分泌及代谢等变化；麻醉虽然能解决手术疼痛 
的问题，但对生理功能都有不同程度的影响，甚至可危及生命，手术无痛是以病人的生理代价而 
获得的。为适应手术需要和为手术治疗创造方便条件，常釆取一些特殊技术（如控制性降压、低 
温等）以调节和控制病人的生理功能。因此，在手术麻醉期间如何维持和调控病人的生理功能， 
不仅是临床麻醉的重要内容，而且其难度和所需知识的深度及广度都比单纯消除手术疼痛更为 
困难和复杂。 

麻醉学是临床医学的一个重要学科，现代麻醉学的理论和技术是随着基础医学、临床医学 
和医学生物工程等现代科学技术综合发展而形成的。在围术期，麻醉医师使用各种监测技术最 
为频繁，尤其是对呼吸、循环及中枢神经系统功能的监测；对呼吸道的控制和呼吸管理最为熟 
悉，包括呼吸模式的观察、人工呼吸、机械通气等；术中经常进行大量、快速输液输血，使用多种 
血管活性药物及其他强效、速效药物。因此，麻醉学的理论和技术，包括术前对病情的评估、人 
工气道的建立、器官功能的监测、心肺复苏和疼痛治疗等，不仅应用于手术中，而且已经广泛应 
用于手术室以外的诊疗工作中。对于临床医学生来说，无论将来从事何种专业，都可以应用麻 
醉学的基本理论和操作技术来处理各种临床问题。因此，学好麻醉学不仅可以拓宽临床思路， 
并可在临床工作中增强发现问题、分析问题和解决问题的能力。 

(杨拔贤） 

第二节麻醉前准备和麻醉前用药 

为了保障手术病人在围术期的安全，增强病人对手术和麻醉的耐受能力，避免或减少围术 
期的并发症，应认真做好麻醉前病情评估和准备工作。 


' 麻醉前病情 if 佔 


手术是治疗外科疾病的有效方法，但手术引起的创伤和失血可使病人的生理功能处于应激 
状态； 各种麻醉方法和药物对病人的生理功能都有一定的影响；外科疾病本身所引起的病理生 
理改变，以及并存的非外科疾病所导致的器官功能改变，都是围术期潜在的危险因素。麻醉的 
风险性与手术大小并非完全-致，复杂的手术可使麻醉的风险性增加，而有时手术并不复杂，但 
病人的病情和并存疾病却为麻醉带来更多的困难^ 
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为了提高麻醉的安全性，麻醉前应仔细阅读病历，详细了解临床诊断、病史记录及相关检 
查。访视病人时，应询问手术麻醉史、吸烟史、药物过敏史及目前的药物治疗情况，了解平时的 
体力活动能力及目前的变化。重点检查项目包括生命体征，心、肺及呼吸道，脊柱及神经系统； 
并对并存疾病的严重程度进行评估。根据访视和检查结果，对病情和病人对麻醉及手术的耐受 
能力作出全面评估。美国麻醉医师协会 （ ASA ) 将手术前的病人情况分为6级，对病情的判断有 
重要参考价值（表 6-1 )。 一般认为， I ~ n 级病人对麻醉和手术的耐受性良好，风险性较小； m 
级病人的器官功能虽在代偿范围内，但对麻醉和手术的耐受能力减弱，风险性较大，如术前准备 
充分，尚能耐受 麻醉； IV 级病人因器官功能代偿不全，麻醉和手术的风险性很大，即使术前准备 
充分，围术期的死亡率仍 很高； v 级者为濒死病人，麻醉和手术都异常危险，不宜行择期手术。 
围术期的死亡率与 ASA 分级的关系密切（表 6-1) 。对围术期心搏骤停和 ASA 分级的分析表明， 
大多数围术期心搏骤停病例发生在 ID ~ IV 级病人，其复苏后存活率为48%;发生于 I ~ n 级者 
约占心搏骤停总数的25%，复苏后存活率为70%。说明病情越重，发生心搏骤停的可能性越大， 
死亡率也越高。 


表 6-1 ASA 病情分级和围术期死亡率 


分级 4 

标 准 

死亡率（％) 

I 

体格健康，发育营养良好，各器官功能正常 

0.06 -0. 08 

n 

除外科疾病外，有轻度并存疾病，功能代偿健全 

0.27 ~0.40 

in 

并存疾病较严重，体力活动受限.但尚能应付日常活动 

1.82 ~ 4. 30 

IV 

并存疾病严重，丧失日常活动能力，经常面临生命威胁 

7. 80 ~ 23.0 

V 

无论手术与否，生命难以维持24小时的濒死病人 

9. 40 - 50. 7 

VI 

确诊为脑死亡,其器官拟用于器官移植手术供体 

— 


• 急症病例在相应 ASA 分级后加注••急”或 “ IT ，表示风险较择期手术增加 


:、麻醉前准备寧项 

(一）纠正或改善病理生理状态营养不良可导致血浆清蛋白降低、贫血、血容量不足以及 
某些维生素缺乏，使病人耐受麻醉、手术创伤及失血的能力降低。因此，术前应改善营养不良状 
态，一般要求血红蛋白多 80 g / L ， 血浆清蛋白多 30 g / L ， 并纠正脱水、电解质紊乱和酸碱平衡失调。 
手术病人常合并内科疾病，尤其是冠心病、糖尿病、高血压病等，麻醉医师应充分认识其病理生 
理改变，对其严重程度作出正确评价，必要时请内科专家协助诊治。合并心脏病者，应重视改善 
心脏功能。凡有心衰史、心房纤颤或心脏明显扩大者，应以洋地黄类药物 治疗； 术前以洋地黄类 
药物维持治疗者，建议手术当天停药。长期服用 P 受体阻滞剂治疗心绞痛、心律失常和高血压 
者，围术期应继续用药，包括手术 当天； 因为长期用药可引起 P 受体上调，停药会诱发高血压、心 
动过速、心肌缺血等。合并高血压者，应经过内科系统治疗以控制血压稳定，最好控制在正常范 
围，收缩压低于 180 mmHg 、 舒张压低于 lOOmmHg 较为安全。在选择抗高血压药时，应避免用中 
枢性降压药或酶抑制剂，以免麻醉期间发生顽固性低血压和心动过缓。其他降压药可持续用到 
手术当天，避免因停药而发生血压剧烈波动。合并呼吸系统疾病者，建议术前检查肺功能、动脉 
血气分析或肺 X 线片； 吸烟者最好停止吸烟至少2周，并进行呼吸功能 训练; 行雾化吸人和胸部 
物理治疗以促进 排痰; 有急、慢性肺部感染者应用有效抗生素治疗以控制感染。合并糖尿病者， 
择期手术前应控制空腹血糖不高于 8. 3 mmol / L ， 尿糖低于 （++) ，尿酮体阴性。急诊伴酮症酸中 
毒者，应静滴胰岛素以消除酮体、纠正酸中毒后再行手术；如需立即手术者，虽然可在手术过程 
中补充胰岛素、输液并纠正酸中毒，但麻醉的风险性明显增加。 
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(二） 心理方面的准备手术是一种有创伤性治疗方法，麻醉对病人来讲则更加陌生。因 
此，病人于术前难免紧张和焦虑，甚至有恐惧感。这种心理状态对生理可有不同程度的扰乱，并 
在整个围术期产生明显影响。因此，在访视病人时，应以关心和鼓励的方法消除其思想顾虑和 
焦虑 心情； 耐心听取和解答病人提出的问题，以取得病人的理解、信任和合作对于过度紧张而 
难以自控者，应配合药物治疗。有心理障碍者，应请心理学专家协助处理 

(三） 胃肠道的准备择期手术前应常规排空胃，以避免围术期间发生胃内荇的反流、呕吐 
或误吸，及由此而导致的窒息和吸人性肺炎。正常胃排空时间为4 ~6小时，但恐彳 H 、 焦虑等情 
绪改变及严重创伤后可使胃排空显著减慢。一般认为，择期手术病人，无论选择何种麻醉方法， 
术前都应禁食易消化固体食物或非人类乳至少6 小时； 而禁食油炸食物、富含脂肪或肉类食物 
至少8 小时； 如果对以上食物摄人 M 过多，胃排空时间可延长，应适当延长禁食时间新生儿、 
婴幼儿禁母乳至少4小时，易消化固体食物、非人类乳或婴儿配方至少6小时所有年龄病人术 
前2小时可饮清水，包括饮用水、果汁（无果肉）、苏打饮料、淸茶、纯咖啡，但不包括乙醇饮料。 
急症病人也应充分考虑胃排空问题。饱胃而又需立即手术者，无论选择全麻，还是区域阻滞或 
椎管内麻醉，都有发生呕吐和误吸的危险。选用全麻时，可考虑行淸醒气管内插管，有利于避免 
或减少呕吐和误吸的发生。 

(四） 麻醉设备、用具及药品的准备为了使麻醉和手术能安全顺利地进行，防止任何意外 
事件的发生，麻醉前必须对麻醉和监测设备、麻醉用具及药品进行准备和检查。无论实施何种 
麻醉，都必须准备麻醉机、急救设备和药品。麻醉期间除必须监测病人的生命体征，如血压、心 
电图、脉搏氧饱和度 （ S P 0 2 ^ b ，还应根据病情和条件，选择适当的监测项目，如呼气末二氧化碳 
分压 （ P CT C 0 2 ) 、直接动脉血压、中心静脉压 （ CVP ) 、体温等。在麻醉实施前，应再一次检查和核 
对已准备好的设备、用具和药 品等； 对病人的姓名、性别、科室、拟行手术等信息也要再一次核 
对。术中所用药品，必须经过核对后方可使用。 

(五） 知情同意在手术前，应向病人和（或）其家属说明将采取的麻醉方式、围术期可能 
发生的各种意外情况和并发症、手术前后的注意事项等，并签署麻醉知情同意书。 

三、麻醉前用药 

( — ) 目的麻醉前用药 （ premedication ) 的目的在于:①消除病人紧张、焦虑及恐惧的情绪； 
增强全身麻醉药的效果，减少全麻药的副 作用； 对不良刺激可产生遗忘作用。②提高病人的痛 
阈，缓和（或）解除原发疾病或麻醉前有创操作引起的疼痛。③抑制呼吸道腺体的分泌功能，减 
少唾液分泌，以防发生误吸。④消除因手术或麻醉引起的不良反射，特别是迷走神经反射，抑制 
交感神经兴奋以维持血流动力学的稳定。 

(二） 药物选择麻醉前用药应根据麻醉方法和病情来选择用药的种类、用量、给药途径 
和时间。一般来说，全麻病人以镇静药和抗胆碱药为主，有剧痛者加用麻醉性镇痛药。腰麻 
病人以镇静药为主，硬膜外麻醉者可酌情给予镇痛药。冠心病及高血压病人的镇静药剂量可 
适当 增加； 而心脏瓣膜病、心功能差及病情严重者，镇静及镇痛药的剂量应酌减，抗胆碱药以 
东莨菪碱为宜。一般状况差、年老体弱者、恶病质及甲状腺功能低下者，对催眠镇静药及镇痛 
药都较敏感，用药量应 减少； 而年轻体壮或甲亢病人，用药量应酌增。麻醉前用药一般在麻醉 
前30 ~60分钟肌内注射。精神紧张者，可于手术前晚口服催眠药或安定镇静药，以消除病人 
的紧张情绪。 

(三） 常用药物见表6-2。 
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表 6-2 常用麻醉前用药 


药物类型 

药名 

作用 

用法和用置（成人） 

安定锁静药 

地西泮 （ diazepam) 

味达哩仑（ midazolam) 

安定镇静、催眠、抗焦虑、抗 
惊厥 

口月艮 2.5 ~5rng 
肌注 0.04 - 0. 08rag/kg 

催眠药 

苯巴比妥 （ phenobarbital) 

镇静、催眠、抗惊厥 

肌注 0 . 1 -0. 2g 

镇痛药 

吗啡 （ morphine) 

呢替淀 （ pethidine) 

镇痛、镇静 

肌注 0. 1 mg/kg 
肌注 1 mg/kg 

抗胆碱药 

阿托品 （ atropine) 

东货碧碱（ scopolamine) 

抑制腺体分泌、解除平滑肌 
痉挛和迷走神经兴奋 

肌注 0.01 ~0. 02mg/kg 
肌注 0.2-0. 6mg 


(杨拔贤） 


第三节全身麻醉 

麻醉药经呼吸道吸入或静脉、肌内注射进入人体内，产生中枢神经系统的抑制，临床表现为 
神志消失、全身的痛觉丧失、遗忘、反射抑制和一定程度的肌肉松弛，这种方法称为全身麻醉。 
麻醉药对中枢神经系统抑制的程度与血液内的药物浓度有关，并且可以调控。这种抑制是完全 
可逆的，当药物被代谢或从体内排出后，病人的神志和各种反射逐渐恢复。 

一、 全身麻醉药 

根据用药途径和作用机制，全身麻醉药可分为吸入麻醉药、静脉麻醉药，肌松药和麻醉性镇 
痛药是全麻术中不可或缺的药物。 

(― ) 吸入麻醉药 （inhalation anesthetics ) 是指经呼吸道吸入进人人体内并产生全身麻 
醉作用的药物。可用于全身麻醉的诱导和维持。 

1. 理化性质与药理性能现今常用的吸人麻醉药多为卤素类，经呼吸道吸入后，通过与脑 
细胞膜的相互作用而产生全身麻醉作用。吸入麻醉药的强度是以最低肺泡浓度 （minimum 
alveolar concentration ， MAC ) 来衡量的。 MAC 是指某种吸入麻醉药在一个大气压下与纯氧同时 
吸人时，能使50%病人在切皮时不发生摇头、四肢运动等反应时的最低肺泡浓度。因为 MAC 是 
不同麻醉药的等效价浓度，所以能反映麻醉药的效能，麻醉药的 MAC 越小其麻醉效能越强。吸 
人麻醉药的油/气分配系数（即脂溶性）和血/气分配系数（即药物在血液中的溶解度）对其药理 
性能有明显影响。由表 6-3 可见，吸人麻醉药的强度与其油/气分配系数成正比关系，油/气分配 
系数越高，麻醉强度越大， MAC 则越小。麻醉深度与脑内吸人麻醉药的分压相关，当肺泡、血液 
和脑组织中的吸人麻醉药分压达到平衡时，肺泡药物浓度 （ FA ) 则可反映吸入麻醉药在脑内的 
分布情况。吸入麻醉药的可控性与其血/气分配系数相关，血/气分配系数越低者，在肺泡、血液 
和脑组织中的分压达到平衡状态的时间越短，因而在中枢神经系统内的浓度越容易控制。因 
此，氧化亚氮（笑气）、地氟烷和七氟烷的血/气分配系数较低，其诱导和恢复的速度都较快。 

2. 影响肺泡药物浓度的因素肺泡浓度 （ FA ) 是指吸入麻醉药在肺泡内的浓度，而吸入药 
物浓度 （ FI ) 是指从环路进入呼吸道的药物浓度。临床常以 FA / FI 来比较不同药物肺泡浓度上 
升的速度。 FA 和 FA / FI 的上升速度取决于麻醉药的输送和由肺循环摄取的速度。影响因 
素有： 

(1) 通气效 应:肺 泡通气量增加，可将更多的药物输送到肺泡以补偿肺循环对药物的摄取， 
结果加快了 FA 升高和 FA / FI 上升的速度。药物的血/气分配系数越大，被血液摄取也越多，通 
气量增加对 FA / FI 升高的影响也越明显。 




笔记 
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表 6-3 吸入麻醉药的理化性质 


药物 

分子 M 

油/气 

血/气 

代谢率（％) 

MAC (%) 

乙醚 

74 

65 

12 

2. 1 -3. 6 

1.9 

氧化亚氮 

44 

1.4 

0. 47 

0.004 

105 

氟烷 

197 

224 

2. 4 

15〜20 

0. 75 

恩氟烷 

184 

98 

1. 9 

2〜5 

1.7 

异氟烷 

184 

98 

1.4 

0. 2 

1. 15 

七氟焼 

200 

53.4 

0. 65 

2 ~3 

2.0 

地氟烷 

168 

18. 7 

0. 42 

0. 02 

6. 0 


(2) 浓度 效应： 吸人药物浓度 （ FI ) 不仅可影响 FA 的高低，而且影响 FA 上升的速度，即 F 1 
越高， FA 上升越快，这种现象称为“浓度效应”假如吸人药物浓度为100% ( 仅为理论数值，因 
为还需同时吸氧）， FA 上升非常快。因为这时 FA 只取 决于肺通气时向肺内输送 H 体的速度，肺 
循环对药物的摄取已不能限制 FA / FI 的上升速度. 

(3) 心排出量 （ CO ) :麻 醉药是以扩散方式由肺泡向血液转移的。在肺通气 M + 变时 ， CO 
增加可使通过肺循环的血流量增加，被血液摄取并移走的麻醉药也增加，结果 FA 上升减慢。心 
排出量对肺泡药物浓度的影响，还与药物的血/气分配系数有关。药物的血/气分配系数越大， 
CO 增加引起的血液摄取量增加也越多，肺泡药物浓度降低也越明显。 

(4) 血/气分配系 数:指 麻醉药气体与血液达到平衡状态时，单位容积血液中该气体的溶解 
量。血/气分配系数越高，被血液摄取的麻醉药越多，肺泡中麻醉药浓度上升减慢，麻醉诱导期 
延长，麻醉恢复也较慢。吸人麻醉药的可控性与其血/气分配系数成反比关系。从临床角度讲， 
血/气分配系数越低表示麻醉诱导期吸人药的 FA 上升越快，麻醉恢复期吸人药的 FA 降低越快， 
肺泡、血液和脑组织之间越容易达到平衡，麻醉深度越容易控制。 

(5) 麻醉药在肺泡和静脉血中的浓度差 （ F A . V ) : F A _ V 越大，肺循环摄取的药 M 越多，即肺血 
从肺泡带走的麻醉药越多。在诱导早期，混合静脉血中的麻醉药浓度接近零， F a . v 很大，促进了 
血液对麻醉药的摄取。随着麻醉的加深和时间的延长，静脉血中麻醉药浓度逐渐增加，使 F a - v 降 
低，摄取速度减慢，摄取量亦减少，最终达到相对稳定状态。 

3. 代谢和毒性大多数吸人麻醉药的脂溶性较大，很难以原形由肾脏排出，绝大部分由呼 
吸道排出，仅小部分在体内代谢后随尿排出。主要代谢场所是肝脏，细胞色素 P 4 50 是重要的药 
物氧化代谢酶，能加速药物的氧化代谢过程。此外，有些药物具有药物代谢酶诱导作用，可加快 
其自身代谢速度。药物的代谢过程及其代谢产物对肝脏和肾脏的功能都有不同程度的影响。 
因此，衡量药物的毒性涉及其代谢率和代谢中间产物及最终产物的毒性。一般来说，药物的代 
谢率越低，其毒性也越低。从表 6-3 可见，地氟烷和异氟烷的代谢率最低，因而其毒性也最低，恩 
氟烷和七氟烷次之，而氟烷最高。产生肾毒性的原因主要是血中无机氟 （ F _ ) 浓度的升高。一般 
认为，当 F - 浓度低于 50( xmol / L 时不产生肾毒性;50 ~ lOOjxmol / L 有引起肾毒性的 可能； 而高于 

^ 100| xmol / L 则肯定产生肾毒性。在酶诱导下，厂浓度可显著升高。因此，对慢性肾功能不全或应 
用酶诱导药物者，应慎用卤素类吸入麻醉药。 

4. 常用吸入麻醉药 

( 1 ) 氧化亚氮（笑气 ， nitrous oxide , N 2 0) :为麻醉性能较弱的气体麻醉药，推算其 MAC 为 
105%。吸入浓度大于60%时可产生遗忘作用氧化亚氮对心肌有一定的直接抑制作用，但对 
心排出量、心率和血压都无明显影响， nj •能 与其可 兴奋交感神经系统有关。对肺血管平滑肌有 
H / 收缩作用，使肺血管阻力增加而导致右房压升高，但对外周血管阻力无明显影响、对呼吸有轻 
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度抑制作用，使潮气置降低和呼吸频率加快，但对呼吸道无刺激性，对肺组织无损害。因其血/ 
气分配系数很低，肺泡浓度和吸入浓度的平衡速度非常快，肺泡通气量或心排出量的改变对肺 
循环摄取乂0的速度无明显影响。 n 2 o 可引起脑血流量增加而使颅内压轻度升高。 n 2 o 几乎 
全部以原形由呼吸道排出，对肝肾功能无明显影响。 

临床应 用：常 与其他全麻药复合应用于麻醉维持，常用吸入浓度为50% ~70%。吸入50% 
N 2 0 可用于牙科或产科镇痛。麻醉时必须维持吸人氧浓度 （F,0 2 ) 高于 0. 3，以免发生低氧血症。 
在 N 2 0 麻醉恢复期有发生弥散性缺氧的可能.停止吸 N 2 0 后应吸纯氧5 ~ 10分钟。 N 2 0 可使体 
内封闭腔（如中耳、肠腔等）内压升高，因此肠梗阻者不宜应用。 

(2) 恩氟烷（安氟醚， enflurane): 麻醉性能较强。恩氟烷对中枢神经系统 （CNS) 有抑制作 
用，随着吸人浓度逐渐升高（>3%)，脑电图 （EEG) 可岀现癫痫样棘波和暴发性抑制。对心肌收 
缩力有抑制作用，引起血压、心排出世和心肌氧耗量降低。对外周血管有轻度舒张作用，导致血 
压下降和反射性心率增快。虽然恩氟烷也可引起心肌对外源性儿茶酚胺的敏感性增加，但肾上 
腺素的用量达 4.5jjLg/kg 时仍不致引起心律失常。对呼吸道无刺激性，不引起唾液和气道分泌 
物的增加。对呼吸的抑制作用较强，表现为潮气显降低和呼吸频率增快。可增强非去极化肌松 
药的作用。主要代谢产物 F -有 肾毒性，长期应用异烟肼治疗者及肥胖病人吸入恩氟烷后，血浆 
中的 F- 浓度可 增加; 但一般临床麻醉后，血浆 F— 浓度低于肾毒性阈值。 

临床应用 :一般 用于麻醉维持，麻醉维持期的常用吸入浓度为0.5%〜2%。恩氟烷可使眼 
内压降低，对眼内手术有利。因深麻醉时脑电图显示癲痫样发作，临床表现为面部及肌肉抽搐， 
因此有癫痫病史者应慎用。 

(3) 异氟烷（异氟醚， isoflurane): 麻醉性能强。异氟烷在低浓度时对脑血流无影响，高浓度 
时（>1 MAC) 可使脑血管扩张，脑血流增加和颅内压升高。对心肌收缩力的抑制作用较轻，对心 
排出量的影响较小，但可明显降低外周血管阻力而降低动脉压。对冠状动脉有扩张作用，并有 
引起冠脉窃流的可能。不增加心肌对外源性儿茶酚胺的敏感性。对呼吸有轻度抑制作用，对支 
气管平滑肌有舒张作用，对呼吸道有刺激性。可增强非去极化肌松药的作用。代谢率很低，最 
终代谢产物为三氟乙酸。临床麻醉时血浆最高 F 浓度低于 lOpmol/L; 应用酶诱导剂时，肝内代 
谢和 F- 浓度无明显增加。因此，对肝肾功能无明显影响。 

临床 应用: 一般在静脉诱导后吸入异氟烷维持麻醉;常用吸入浓度为0.5% ~2%。用于麻 
醉维持时易保持循环功能 稳定; 停药后苏醒较快，约10 ~ 15分钟。因其对心肌收缩力抑制轻 
微，而对外周血管扩张明显，因而可用于控制性降压。 

(4) 七氟烷（七氟醚， sevoflumne): 麻醉性能较强。七氟烷对 CNS 有抑制作用，对脑血管有 
舒张作用，可引起颅内压升高。对心肌收缩力有轻度抑制，可降低外周血管阻力，引起动脉压和 
心排出量降低。对心肌传导系统无影响，不增加心肌对外源性儿茶酚胺的敏感性。在 1.5MAC 
以上时对冠状动脉有明显舒张作用，有引起冠脉窃流的可能。对呼吸道无刺激性，不增加呼吸 
道的分泌物。对呼吸的抑制作用比较强，对气管平滑肌有舒张作用。可增强非去极化肌松药的 
作用，并延长其作用时间。主要在肝脏代谢，产生 F_ 和有机氟，临床麻醉后，血浆 F_ 浓度一般为 
20〜 30jxmol/L， 低于肾毒性阈值。 

临床应用 :可用 于麻醉诱导和维持。用面罩诱导时，呛咳和屏气的发生率很低。维持麻醉 
浓度为1.5% 5%时，循环稳定。麻醉后清醒迅速，清醒时间在成人平均为10分钟，小儿为 

8_6分钟。苏醒过程平稳，恶心和呕吐的发生率低。但在钠石灰中可发生分解，尤其在钠石灰干 
燥和温度升高时。 

(5) 地氟焼（地氟醚， desflurane) :麻醉性能较弱。可抑制大脑皮质的电活动，降低脑氧代谢 
率;低浓度虽不抑制中枢对 C0 2 的反应，但过度通气时也不使颅内压 降低； 高浓度可使脑血管舒 
张，并降低其自身调节能力。对心肌收缩力有轻度抑制作用，对心率、血压和心排岀量影响较 
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轻； 当浓度增加时，可引起外周血管阻力降低和血压下降。不增加心肌对外源性儿茶酚胺的敏 
感性。对呼吸有轻度抑制作用，可抑制机体对 PaC 0 2 升高的反应，对呼吸道也仃轻度刺激作用。 
对神经-肌肉接头有抑制作用，可增强非去极化肌松药的效应。几乎全部由肺排出，除氏时间或 
高浓度应用外，其体内代谢率极低，因而其肝、肾毒性很低。 

临床应用 ：可用 于麻醉维持。可单独或与 N 2 0 合用维持麻醉，麻醉 深度坷 控性强，肌松药用 
S 减少。因对循环功能的影响较小，对心脏手术或心脏病病人行非心脏乒术的麻醉或可吏为有 
利。因其苏醒迅速，也适用于门诊手术病人的麻醉，而且恶心和呕吐的发生率明敁低 f •其他吸 
人麻醉药。但需要特殊的蒸发器，价格也 较贵， 

(二）静脉麻醉药 （intravenous anesthetics ) 经静脉注射进人体:内，通过血液循环作用于 
中枢神经系统而产生全身麻醉作用的药物，称为静脉麻 醉药/ 其优点为诱导快，对呼吸道无刺 
激，无环境污染。常用静脉麻醉 药有： 

1. 硫喷妥钠 （thiopental sodium ) 为超短效巴比妥类静脉全麻药：常用浓度为 2. 5%， 其水 
溶液呈强碱性， pH 为10〜11。硫喷妥钠容易透过血-脑屏障，增强脑内抑制性递质7-氨蕋丁酸 
( GABA ) 的抑制作用，从而影响突触的传导，抑制网状结构的上行激活系统。小 剂址静 脉注射有 
镇静、催眠 作用； 剂量稍大 （3 ~5mg/l< g ) 时， 20 秒内即可使病人人睡「 ri 〖降低脑代谢率及氧耗 
量，降低脑血流 M 和颅内压。有直接抑制心肌及扩张血管作用而使血压下降，血 Hi 下降程度与 
所用剂 M 及注射速度有关；在合并低血容 M 或心功能障碍者，血压降低则吏加 M 著-有较强的 
中枢性呼吸抑制作用，表现为潮气 M 降低和呼吸频率减慢，甚至呼吸暂停。可抑制交感神经而 
使副交感神经作用相对增强，使咽喉及支气管的敏感性增加，因此对喉头、气管或支气管的刺 
激，容易引起喉痉挛及支气管痉挛。主要在肝脏代谢降解，肝功能障碍者的麻醉后清醒时间可 
能延长。 

临床 应用： ①全麻 诱导： 常用剂量为4 ~6 mg / kg ， 辅以肌松药即可完成气管内 插管; ②控制惊 
厥：静注2.5%溶液1 ~ 2 mg / kg ; ③小儿基础麻醉。 

2. 氯胺酮 （ ketamine ) 为苯环己 哌啶的衍生物，易溶于水，水溶液 pH 为 3. 5 〜 5. 5。主要选 
择性抑制大脑联络径路和丘脑-新皮质系统，兴奋边缘系统，而对脑干网状结构的影响较轻。镇 
痛作用 显著; 静脉注射后 30 -60 秒病人意识消失，作用时间约15 ~ 2 0 分钟； 肌内注射后约 5 分 
钟起效，15分钟作用最强。可增加脑血流量、烦内压及脑代谢率。氯胺酮有兴奋交感神经作用， 
使心率增快、血压及肺动脉压 升高； 而对低血容量休克及交感神经呈高度兴奋者，氣胺酮可呈现 
心肌抑制作用。对呼吸的影响较轻，但用量过大或注射速度过快，或与其他麻醉性镇痛药伍用 
时，可引起显著的呼吸抑制，甚至呼吸暂停。氯胺酮可使唾液和支气管分泌物增加，对支气管平 
滑肌有松弛 作用。 主要在肝脏内代谢，代谢产物去甲氯胺酮仍具有一定生物活性，最终代谢产 
物由肾脏排出。 

临床应 用：可 用于全麻诱导，剂量为 1 〜 2 mg / kg 静注。以15 ~45 jjLg/(kg - min ) 速度静脉输 
注可用于麻醉维持。常用于小儿基础麻醉，肌注5〜 10 mg / kg 可维持麻醉30分钟左右。主要副 
作用 有：可 引起一过性呼吸暂停，幻觉、噩梦及精神症状，使眼内压和颅内压升高。 

3. 依托咪 酯（乙咪酯， etomidate ) 为短效催眠药，无镇痛作用，作用方式与巴比妥类近似。 
起效快，静脉注射后约30秒钟病人意识即可消失，1分钟时脑内浓度达峰值。可降低脑血流量、 
颅内压及脑代谢率。对心率、血压及心排出量的影响均很小；不增加心肌氧耗量，并有轻度冠状 
动脉扩张作用。对呼吸的影响明显轻于硫喷妥钠。主要在肝脏内水解，代谢产物不具有活性。 
对肝肾功能无明显影响。 

临床 应用： 主要用于全麻诱导，适用于年老体弱和危重病人的麻醉，一般剂量为 0 . 15 ~ 
0. 3 mg / kg 。 副作 用有： 注射后常发生肌 阵挛； 对静脉有刺激性；术后易发生恶心、 呕吐； 反复用药 
或持续静滴后可能抑制肾上腺皮质功能。 
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4. 丙泊酎（异丙酚，普鲁泊福， propofol ) 具有镇静、催眠作用，有轻微镇痛作用。起效 
快，静脉注射 1.0~2 mg / k g S 30 ~40秒钟病人即入睡，维持时间仅为3 ~ 10分钟，停药后苏 
醒快而完全。可降低脑血流 M 、 颅内压和脑代谢率。丙泊酚对心血管系统有明显的抑制作 
用，抑制程度比等效剂显的硫喷妥钠为重。主要表现为对心肌的直接抑制作用及血管舒张作 
用，结果导致明显的血压下降、心率减慢、外周阻力和心排出世降低。当大剂蛰、快速注射，或 
用于低血容 M 者及老年人时，有引起严重低血压的危险。对呼吸有明显抑制作用，表现为潮 
气量降低和呼吸频率减慢，甚至呼吸暂停，抑制程度与剂量相关。经肝脏代谢，代谢产物无生 
物活性。反复注射或静脉持续输注时体内有蓄积，但对肝肾功能无明显影响。 

临床 应用： 全麻静脉诱导，剂为 L 0~2.5 mgA g 。 可静脉持续输注与其他全麻药复合应用 
于麻醉维持，用置为 6~10 mg/(kg • h )。 用于门诊手术的麻醉具有较大优越性，用量约为 2 mg / 
(kg - h )， 停药后 10 分钟病人可回答问题。副作 用为： 对静脉有刺激 作用； 对呼吸有抑制作用， 
必要时应行人工辅助呼吸;麻醉后恶心、呕吐的发生率约为2% ~5%。 

(三）肌肉松弛药 （muscle relaxants ) 简称肌松药，能阻断神经••肌肉传导功能而使骨骼 
肌松弛。自从1942年筒箭毒碱首次应用于临床后，肌松药就成为全麻用药的重要组成部分。 
但是，肌松药只能使骨骼肌麻痹，而不产生麻醉作用。肌松药不仅便于手术操作，也有助于避免 
深麻醉带来的危害。 

1. 作用机制和分类神经肌肉接合部包括突触前膜、突触后膜和介于前后膜之间的突触裂 
隙。在生理状态下，当神经兴奋传至运动神经末梢时，引起位于神经末梢内的囊泡破裂，将递质 
乙酰胆碱向突触裂隙释放，并与突触后膜的乙酰胆碱受体相结合，引起突触后膜去极化而诱发 
肌纤维的收缩。肌松药主要在接合部干扰了正常的神经肌肉兴奋传递。根据干扰方式的不同， 
可将肌松 药分为 两类 : 去极化肌松药 （depolarizing muscle relaxants) 和非去极化肌松药 （ nondepo¬ 
larizing muscle relaxants ) 0 

(1) 去极化肌 松药： 以琥珀胆碱为代表。琥珀胆碱的分子结构与乙酰胆碱相似，能与乙酰 

胆碱受体结合而引起突触后膜去极化和肌纤维成束收缩。但琥珀胆碱与受体的亲和力较强，而 
且在神经肌肉接头处不易被胆碱酯酶分解，因而作用时间较长，使突触后膜不能复极化而处于 
持续的去极化状态，对神经冲动释放的乙酰胆碱不再发生反应，结果产生肌肉松弛作用。当琥 
珀胆碱在接头部位的浓度逐渐降低，突触后膜发生复极化，神经肌肉传导功能才恢复正常。琥 
珀胆碱反复用药后，肌细胞膜虽可逐渐复极化，但受体对乙酰胆碱的敏感性降低，导致肌松作用 
时间延长，称为脱敏感阻滞。 . 

作用特 点:① 使突触后膜呈持续去极化状态；②首次注药后，在肌松作用出现前，可有肌纤 
维成束震颤，是肌纤维不协调收缩的 结果; ③胆碱酯酶抑制药不仅不能抬抗其肌松作用，反而有 
增强效应。 

(2) 非去极化肌 松药： 以筒箭毒碱为代表。这类肌松药能与突触后膜的乙酰胆碱受体 
相结合，但不引起突触后膜的去极化。当突触后膜75% ~ 80%以上的乙酰胆碱受体被非 
去极化肌松药占据后，神经冲动虽可引起神经末梢乙酰胆碱的释放，但没有足够的受体与 
之相结合，突触后膜不能去极化，从而阻断神经肌肉的传导功能。肌松药和乙酰胆碱与受 
体竞争性结合，具有明显的剂量依赖性。当应用胆碱酯酶抑制药（如新斯的明）后，乙酰胆 
碱的分解减慢、浓度升高，可反复与肌松药竞争受体。一旦乙酰胆碱与受体结合的数量达 
到阈值时，即可引起突触后膜去极化、肌肉收缩。因此，非去极化肌松药的作用可被胆碱酯 
酶抑制药所拮抗。 

作用 特点: ①阻滞部位在神经-肌肉接合部，占据突触后膜上的乙酰胆碱 受体; ②神经兴奋时 
突触前膜释放乙酰胆碱的量并未减少，但不能发挥 作用; ③出现肌松作用前没有肌纤维成束收 
缩; ④能被胆碱酯酶抑制药所拮抗。 


t ^ / 
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2. 常用肌松药 

( 1 ) 琥拍胆碱（司可林， suxamethonium ， suc . cinylc . Mine , st . oline ) :为去极化肌松药，起效快， 
肌松作用完全且短暂。静脉注射后15 ~20秒钟即出现肌纤维设额，在1分钟内肌松作用达高 
峰 c 静脉注射 lmg / kg 后，可使呼吸暂停 4 〜 5分钟，肌张力完全恢釔约耑10 - 12分钟对血流 
动力学的影响不明显，但可引起血清钾一过性升高，严 m 者可导致心律失常.+引起组胺释放， 
因而不引起支气管痉挛。可被血浆胆碱酯酶迅速水解，代谢产物随祕排出，以原形排出者不超 
过2%。临床主要用于全麻时的气管内插管，用砧为1 ~2 mykt 由靜脉快速注人副作 用为： 
有引起心动过缓及其他心律失常的 可能； 广泛骨骼肌去极化过程中，可 d 起血沾钾肌强直 
收缩时可引起眼内压、颅内压及胃内压 升高； 有的病人术后 K 诉肌痛 

(2) 泮库溴铵（潘可罗宁， pancoimnium ) : 为非 去极化肌松药，肌松作用强，作用吋间也较 
长。起效时间为3 ~6分钟，临床作用时间为100〜120分钟胆碱酯酶抑制药可拮抗炖肌松作 
用。在肝脏内经羟化代谢，反复用药后应特别注意其术后残余肌松作用40%以原形经肾脏排 
出，其余以原形或代谢产物由胆道排泄。可用于全麻时的气管内插管和术中维持肌肉松弛.静 
脉注射首次用量为 0. 1 ~0. 15 mg / kg ， 术中成人可间断静注2〜 4 mg 维持全麻期间的肌肉 松弛麻 
醉结束后应以胆碱酯酶抑制药拮抗其残余肌松作用 < 有抗迷走神经作用，用药后心率可增快，因此 
对于高血压、心肌缺血及心动过速者、肝肾功能障碍者都应愤用欺症肌尤力病人禁忌使用 

(3) 维库溴铵（万可罗宁， vecuronium ) :为非去极化肌松药，肌松作用强，为泮库浪铵的1 ~ 
1-5 倍，但作用时间较短。起效时间为2 ~3分钟，临床作用时间为25 ~30分钟其肌松作用容 
易被胆碱酯酶抑制药拮抗。在临床用 M 范围内，无组胺释放作用，也无抗迷走祌经作用，因而适 
用于缺血性心脏病病人。主要在肝脏内代谢，代谢产物3-羟基维库溴铵也有肌松作用，30%以 
原形经肾脏排出，其余以代谢产物或原形经胆道排泄.临床可用于全麻气管内插管和术中维持 
肌肉松弛。静脉注射 0.07 〜 0. 15 mg / kg ，2 ~3分钟后可以行气管内插管 < 术中可间断静注 
0_02 ~0.03 mg / kg ， 或以 1 〜 Zjxg/Ug . min ) 的速度静脉输注，维持全麻期间的肌肉松弛。在严重 
肝肾功能障碍者，作用时效可延长，并可发生蓄积作用。 

(4) 罗库溴铵（爱可松， rocuron i U m ) :为非 去极化肌松药，肌松作用较弱，是维库溴铵的1/7 ; 
作用时间是维库溴铵的2/3,属于中效肌松药。罗库溴铵是目前临床上起效最快的非去极化肌 
松药，用量为 1.2 mg / kg 时，60秒钟即可行气管内插管，起效几乎与琥珀胆碱一样快。罗库溴铵 
有特异性拮抗剂，可诘抗罗库溴铵引起的任何程度的神经肌肉阻滞。无组胺释放 作用； 有轻微 
的抗迷走神经作用，但临床剂量对循环无明显影响。主要从胆汁排泄，肝功能衰竭可延长其作 
用时间。临床应用于全麻气管内插管和术中维持肌肉松弛。静脉注射 0.6 ~ 1.2 mg / kg ，60 〜90 
秒钟后可以行气管内插管。术中可间断静注 0. 〗 ~0. 2 mg / kg ， 或以9 ~ 12, xg/(kg - min ) 的速度 
静脉输注，维持全麻期间的肌肉松弛。 

( 5 ) 顺阿曲库鞍 （ cisatracurium ) :为非去极化肌松药。起效时间为2〜3分钟，临床作用时 
间为50~60分钟。最大优点是在临床剂量范围内不会引起组胺 释放; 代谢途径为霍夫曼降解。 
临床应用于全麻气管内插管和术中维持肌肉松弛。静脉注射 0. 〗 5〜 0.2 mg / kg ，1.5 〜2分钟后可 
以行气管内插管。术中可间断静注 0. 02 mg / kg ， 或以1〜 2 iJLg/(kg • min ) 的速度静脉输注，维持 
全麻期间的肌肉松弛。 

3. 应用肌松药的注意事项①应建立人工气道（如气管内插管），并施行辅助或控制呼吸。 
②肌松药无镇静、镇痛作用，不能单独应用，应在全麻药作用下应用-③应用琥珀胆碱后可引起 
短暂的血清钾升高，眼内压和颅内压升高，因此，严重创伤、烧伤、截瘫、青光眼、颅内压升高者 
禁忌使用。④低体温可延长肌松药的作用 时间； 吸入麻醉药、某些抗生素 （ 如链霉素、庆大霉素、 
多黏菌素）及硫酸镁等，可增强非去极化肌松药的作用⑤合并有神经-肌肉接头疾病病人，如 
重症肌无力，禁忌应用非去极化肌松药.⑥有的肌松药有组胺释放作用，有哮喘史及过敏体质 
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(四）麻醉性镇痛药 

1. 吗啡 （ morphine ) 是从鸦片中提取岀的阿片类药物。作用于大脑边缘系统可消除紧张 
和焦虑，并引起欣快感，有成瘾性。能提髙痛阈，解除疼痛。对呼吸中枢有明显抑制作用，轻者 
呼吸减慢，重者潮气量降低甚至呼吸停止，并有组胺释放作用而引起支气管痉挛。吗啡能使小 
动脉和静脉扩张、外周血管阻力下降及回心血减少，引起血压降低，但对心肌无明显抑制作 
用。主要用于镇痛，如创伤或手术引起的剧痛、心绞痛等。由于吗啡具有良好的镇静和镇痛作 
用，常作为麻醉前用药和麻醉辅助药，并可与催眠药和肌松药配伍施行全静脉麻醉。成人用量 
为5 ~ 10 mg 皮下或肌内注射。 

2. 哌替陡 （度冷丁， pethidine ) 具有镇痛、安眠、解除平滑肌疼挛的作用。用药后有欣快 
感，并有成瘾性。对心肌收缩力有抑制作用，可引起血压下降和心排出量降低。对呼吸有轻度 
抑制作用。常作为麻醉前用药，成人用量为 50 mg 、 小儿为 lmg / kg 肌内注射，但2岁以内小儿不 
宜使用。与异丙嗪或氟哌利多合用作为麻醉辅助用药。可用于急性疼痛治疗，成人用量为 50 m g 
肌内注射，间隔4〜6小时可重复用药。 

3. 芬太尼 （ fentanyl ) 对中枢神经系统的作用与其他阿片类药物相似，镇痛作用为吗啡的 
75 ~ 125倍，持续30分钟。对呼吸有抑制作用，芬太尼与咪达唑仑伍用时的呼吸抑制更为明显。 
芬太尼的镇痛作用持续仅20〜30分钟，其呼吸抑制则可达1小时。临床应用镇痛剂量 （2 ~ 
lOjxg / kg ) 或麻醉剂量 （ 30 ~ 100( xg / kg ) 都很少引起低血压。麻醉期间可作为辅助用药 （0. 05 ~ 

0. lmg ) ，或用以缓解气管内插管时的心血管反应 （2 ~ 5 ^ g / kg ) 0 芬太尼静脉复合全麻时，用量 
为30 ~ lOOpg / kg ， 常用于心血管手术的麻醉。 

4. 瑞芬太尼 （ remifentanil ) 为超短效镇痛药。单独应用时对循环的影响不明显，但可使心 
率明显 减慢； 与其他全麻药合并使用时可引起血压和心率的降低。剂量矣 Spg / kg 时不会引起组 
胺释放。可产生剂量依赖性呼吸抑制，但停药后5 〜 8分钟自主呼吸可恢复。引起肌强直的发 
生率较高。用于麻醉诱导和维持，单次静注量为 0.5 〜 l ^ xg / kg ， 维持麻醉的推荐剂量为 0.025 ~ 

1. 0| xg /( kg • min ) 。如果以祀控输注法 （ TCI ) 控制瑞芬太尼血浆浓度大于 4 ng / ml ，可有效抑制 
气管插管时的 反应; 维持麻醉的血药浓度为 4~8 ng / ml 。 因停止输注瑞芬太尼后，镇痛作用很快 
消失，应在停药前采取适当的镇痛措施,如给予小剂量芬太尼、硬膜外镇痛等。 

5. 舒芬太尼 （ sufentanil ) 是芬太尼的衍生物，镇痛作用为后者的5 ~ 10倍，持续时间约为 
后者的2倍。对呼吸有抑制作用，程度与等效剂量的芬太尼相似，但持续时间比后者短。脂溶 
性高于芬太尼，药代动力学特点与后者相似。舒芬太尼对循环系统的干扰更小，更适用于心血 
管手术的麻醉。也可作为麻醉期间的辅助用药 （5 ~10 pg ， iv . )，或用以缓解气管内插管时的心 
血管反应 （0. 25 ~0. 5 pg / kg ) 。 


二、全身麻醉的实施 


(一）全身麻醉的诱导（ induction of general anesthesia ) 是指病人接受全麻药后，由清醒 
状态到神志消失，并进人全麻状态后进行气管内插管，这一阶段称为全麻诱导期。诱导前应准 
备好麻醉机、气管插管用具及吸引器等，开放静脉和胃肠减压管，测定血压和心率的基础值，并 
监测心电图和 S P 0 2 。 全麻诱导方 法有： 

1. 吸入诱导法 

(1) 开放点滴 法：以 金属丝网面罩绷以纱布扣于病人的口鼻部，将挥发性麻醉药滴于纱布 
上，病人呼吸时将麻醉药蒸气吸入并逐渐进人麻醉状态。以往主要用于乙醚麻醉，现在基本弃 
用，仅偶尔将其他吸人麻醉药用于小儿麻醉的诱导。 

(2) 面罩吸人诱导 法:将 麻醉面罩扣于病人的口鼻部，开启麻醉药蒸发器并逐渐增加吸入 
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浓度，待病人意识消失并进入麻醉状态时，静注肌松 药后行 /〔 ff •内插 IT 

2. 静脉诱导法静脉诱导开始时，先以面罩吸人纯鉍2〜3分钟，增加铖储备并排出肺及组 
织内的氮气：根据病情选择合适的静脉麻醉药及剂 W ， 如硫喷妥钠、依托咪酷、内•泊酚等，从静 
脉缓慢注人并严密观察病人的 怠识、 循环和呼吸的变化.病人神志消尖后冉 n:. 人肌松药，待全 
身骨骼肌及下颃逐渐松弛，呼吸由浅到完全停止时，应用麻醉而进行人 r : 呼吸 ，然 Mill ： 行气管 
内插管。插管成功后，立即与麻醉机相连接并行人工呼吸或机械通气与吸入诱导法相比，静 
脉诱导较迅速，病人也较舒适，无环境 污染； 何麻醉深度的分期不明敁，对阳环的 p 扰较大 

(二）全身麻醉的维持 

1. 吸入麻醉药维持经呼吸道吸人-定浓度的吸人麻醉药以维持适 、 L 彳的麻醉深度 n 前 
吸人的气体麻醉药为氧化亚铽，挥发性麻醉药为氟化类麻醉药，如 w ■•缻烷、烷等 Hi r •铽化 
亚氮的麻醉性能弱，高浓度吸人时有发生缺氧的危险，因而难以中•独 m 丁•维持麻醉挥发性麻 
醉药的麻醉性能强，高浓度吸人可使病人怠识、痛觉消失，能中.独用 p 维持麻醉；们肌松作用并 
不满意，而且吸人浓度越高，对生理的影响越严重。因此，临床 h 常将 N /- CV 押:发性麻醉药合 
用来维持麻醉，必要时可加用肌松药使用试化亚氮吋，位监测吸入 U 浓 度或 s P 0_, ，吸人 试浓度 
不低于30%为安全。挥发性麻醉药应采用专用蒸发器以控制其吸入浓度 {{ 条件荇 nj ■连续监 
测吸人和呼出的吸人麻醉药浓度，使麻醉深度更容易控制 

2- 静脉麻醉药维持为全麻诱导后经静脉给药以维持适3麻醉深度的方法静脉给药方 
法有单次、分次和连续注人法三种，应根据手术耑要和不同药物的药邢特点来选抒给药方法。 
目前所用的静脉麻醉药中，除铽胺酮外，多数都属于催眠药，缺乏良好的镇痛作⑴冇的药物如 
硫喷妥钠，在深麻醉时虽有一定的镇痛作用，但对生理的影响也很大冈此，中. 〜的静 脉令麻药 
仅适用于全麻诱导和短小手术的麻醉维持，而对复杂或时间较长的手术，多选抒釔介令身麻醉。 

3. 复合全身麻醉是指两种或两种以上的全麻药复合应用，彼此取长补短，以达到最佳临 
床麻醉效果1随着静脉和吸人全麻药品种的日益增多、麻醉技术的不断完善，应用单.麻醉药 
(如乙醚）达到所有全麻作用的方法基本上不再应用，而复合麻醉越来越广泛地应用 f 临床。根 
据给药的途径不同，复合麻醉 （combined anesthesia ) 可大致分为全静脉麻醉和静脉与吸人麻醉药 
复合的静-吸复合麻醉。 

(1 ) 全静脉麻醉 （total intravenous anesthesia , TIVA ) :是指 在静脉麻醉诱导后，采用多种短效 
静脉麻醉药复合应用，以间断或连续静脉注射法维持麻醉。现在常用静脉麻醉药的镇痛作用很 
弱，故在麻醉过程中需加用强效麻醉性镇痛药，以加强麻醉效果、抑制应激反应。为了达到肌肉 
松弛和便于施行机械通气的目的，必须给予肌松药。因此，全静脉麻醉时是将静脉麻醉药、麻醉 
性镇痛药和肌松药复合应用。这样既可发挥各种药物的优点，又可克服其不良 作用； 具有诱导 
快、操作简便、可避免吸入麻醉药引起的环境污染等优势；如果用药适时、适量，可使麻醉过程平 
稳，恢复也较快。但是，由于是多种药物的复合应用，如何根据各种药物的药理特点选择给药时 
机及剂量是十分重要的，也是相当困难的。而且，全静脉麻醉下的麻醉体征与麻醉分期也难以 
辨别，麻醉后清醒延迟及肌松药的残余作用也可带来严重并发症因此，麻醉医师必须精通各 
种药物的药理特点，才能灵活用药，取得良好的麻醉效果。同时应严密监测呼吸及循环功能的 
变化，仔细观察浅麻醉时应激反应的体征，有条件者应根据药代动力学特点用微机控制给药。 
全静脉麻醉的基本原则虽然无多大争议，但具体的复合方法、剂量大小及给药时机则有较大区 
別目前常用的静脉麻醉药有丙泊酚、咪达唑仑，麻醉性镇痛药有吗啡、芬太尼、瑞芬太尼等，而 
肌松药则根据需要选用长效或短效者 

(2) 静-吸复合 麻醉： 全静脉麻醉的深度缺乏明显的标志，给药时机较难掌握，有时麻醉可 
突然变浅因此，常吸入•定域的挥发性麻醉药以保持麻醉的稳定-般在静脉麻醉的基础 
h , 干麻 醉减浅时间断吸入挥发性麻醉药.这样既口 r 维持麻醉深度的相对稳定，义可减 少吸人 
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麻醉药的用 M ， 且有利于麻醉后迅速 苏醒、 也可持续吸入低浓度（1%左右）吸人麻醉药，或 
50% -60% N 2 0, 以减少静脉麻醉药的用 iih 静-吸复合麻醉的适用范围较广，麻醉操作和管理 
都较容易掌握，极少发生麻醉突然变浅的被动局面。但如果掌握不好，也容易发生术后清醒 
延迟。 

(三）全身麻醉深度的判断20世纪30年代， Guedel 总结了乙醚麻醉分期的各种体征和表 
现。由于乙醚本身的特性，其麻醉深度变化较慢，麻醉深浅程度明确且层次分明，临床上也容易 
理解和掌握。尽管有新麻醉药的开发和复合麻醉技术的临床应用，乙醚麻醉时判断麻醉深度的 
各种体征或标志并未因此而完全改变。乙醚麻醉分期的基本点，仍可作为当今临床麻醉中判断 
和掌握麻醉深度的参考。乙醚麻醉深度的分期标准是以对意识、痛觉、反射活动、肌肉松弛、呼 
吸及循环抑制的程度为标准，描述了典型的全身麻醉过程，即全麻药对中枢神经系统的抑制 
过程。 

复合麻醉技术的临床应用，给全身麻醉深度的判断带来困难。复合麻醉时，同时应用了多 
种药物抑制或干涉一些生理功能，以达到意识丧失或遗忘、疼痛消失、反射抑制及肌肉松弛，而 
对血流动力学又不产生明显抑制的目的。某些情况下，由于强效镇痛药和肌松药的应用，病人 
可无疼痛反应，肌肉也完全松弛,但知道术中发生的事情而无法表示，称为“术中知晓”，表明病 
人的意识并未完全消失。全麻术中知晓可对病人造成精神伤害，甚至导致严重不良后果。因 
此，麻醉深度应根据复合应用的药物（包括各种全麻药、安定药、催眠药、肌松药、镇痛药等）对意 
识、感官、运动、神经反射及内环境稳定性的影响程度来综合判断。例如，有自主呼吸者，手术刺 
激时呼吸增强、加速为浅麻醉的表现。眼泪“汪汪”为浅麻醉的表现，而角膜干燥无光为麻醉过 
深的表现。循环的稳定性仍为判断麻醉深浅的重要标志，循环严重抑制多为麻醉过深，心率增 
快、血压升高则多为浅麻醉的表现。挥发性麻醉药的麻醉性能强，大量吸入虽可使病人意识、痛 
觉消失，但肌松作用并不满意，如盲目追求肌松势必付出深麻醉的代价，故复合麻醉仍在于合理 
的药物配伍，避免过深麻醉。吸入麻醉药的肺泡浓度达 1.3 MAC 以上时痛觉方可消失，而在 0.3 
MAC 以下时病人即可苏醒。维持适当的麻醉深度是重要而复杂的，应密切观察病人，综合各项 
反应作岀合理判断，并根据手术刺激的强弱及时调节麻醉深度，以适应手术麻醉的需要。临床 
上通 常将麻醉深度分为浅麻醉期，手术麻醉期和深麻醉期（表 6-4)， 对于掌握麻醉深度有一定参 
考意义。 


表 6-4 通用临床麻醉深度判断标准 


麻醉分期 

呼吸 

循环 

眼征 

其他 

浅麻醉期 

不规则，呛咳，气道 
阻力丨，喉痉挛 

血压丨，心 
率 t 

睫毛反射（-)，眼 
睑反射（ + )，眼球 
运动（+)，流泪 

吞咽反射（+)，出汗，分 
泌物丨，刺激时体动 

手术麻醉期 

规律，气道阻力 i 

血压稍低但 
稳定，手术刺 
激无改变 

眼睑反射（-)，眼 
球固定中央 

刺激时无体动，黏膜分 
泌物消失 

深麻醉期 

膈肌呼吸，呼吸 T 

血压 i 

对光反射（-)，瞳 
孔散大 



[、呼吸道的管理 

无论采用何种麻醉方法，呼吸道管理都是麻醉管理中的一项非常重要的内容 I . 其目的在于 
保持病人的呼吸道通畅、维持 Pa 0 2 * PaC 0 2 在安全范围内、防止误吸等原因引起的肺损伤，以保 
证病人的生命安全 




第六章麻 醉 

(一）维持气道的通畅性是呼吸道管理的先决条件。根据病人的具体情况，可采取各种 
措施保障病人的气道通畅。舌后坠（图 6-1) 是全麻诱导、恢复期或应用镇静药的非全麻病人发 
生呼吸道梗阻的最常见原因。将病人的头后仰或托起下颌（图 6-2) 多能缓解舌后坠引起的梗 
阻； 必要时可置人口咽或毋咽通气道（图6-3,图 6-4) ，使后坠的舌根和咽部软组织撑起，从而解 
除梗阻。气道梗阻缓解后，可通过面罩提供适当的通气。对于全麻病人或面眾 通气 不足者，气 
管内插管是最常用的人工气道管理 技术; 此外，喉罩和食管-气管联合导管也是建立人工气道的 
有效手段。 






(二）气管内插管术气管内插管 （endotracheal intubation ) 是将特制的气管导管，经口腔或 
鼻腔插人到病人的气管内，是麻醉医师必须熟练掌握的基本操作技能，也是临床麻醉的重要组 
成部分。其目的 在于： ①麻醉期间保持病人的呼吸道通畅，防止异物进人呼吸道，便于及时吸出 
气管内分泌物或 血液; ②进行有效的人工或机械通气，防止病人缺氧和 C 02 蓄积;③便于吸入性 
全身麻醉药的应用。凡是在全身麻醉时，难以保证病人呼吸道通畅者（如颅内手术、开胸手术、 
俯卧位手术等），因疾病难以保持呼吸道通畅者（如肿瘤压迫气管），全麻药对呼吸有明显抑制或 
应用肌松药者，都应行气管内插管。气管内插管在危重病人的抢救中也发挥了重要作用。呼吸 
衰竭需要进行机械通气者、心肺复苏、药物中毒以及新生儿严重窒息时，都必须行气管内插管。 
常用插管方法有经口腔明视插管和经鼻腔插管。 

1. 经口腔明视插管 借助喉镜在直视下暴露声门后，将导管经口腔插人气管内（图 6-5 )。 
导管插人气管内的深度在成人为4 ~ 5 cm ， 导管尖端至中切牙的距离约为18 ~22 cm 。 插管完成 
后，要确认导管已进人气管内且位置适当后再固定。确认方法：①压胸部时，导管口有气流呼 
出；②人工呼吸时，可见双侧胸廓对称起伏，并可听到双肺清晰的肺泡呼吸音；③如用透明导管 
时，管壁在吸气时清亮，呼气时可见明显的“白雾”样变化;④病人如有自主呼吸，导管接麻醉机 
后可见呼吸囊随呼吸而 张缩； ⑤如能监测呼气未二氧化碳分压 （ P ET C 0 2 ) ，显示有 C 0 2 图形则确 
笔记 / , / 认无误。 
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图 6-5 用喉镜显露声门 



图 6-6 导管经奧腔插入气管内 


2. 经鼻腔插管在某些特殊情况下（例如口腔内手术、病人的张口度很小等），需要将气管 
导管经舄腔插人气管内（图6-6)。插管可在明视下进行，也可在保留病人的自主呼吸的情况下 
盲探插入。 

3. 气管内插管的并发症 

(1) 气管内插管时有引起牙齿损伤或脱落，口腔、咽喉部和鼻腔的黏膜损伤导致出血，颞下 
颌关节脱位的可能。 

(2) 浅麻醉下行气管内插管可引起剧烈呛咳、屏气、喉头及支气管痉挛，心率增快及血压剧 
烈波动可导致心肌缺血或脑血管意外。严重的迷走神经反射可导致心律失常、心动过缓，甚至 
心搏骤停。 

(3) 气管导管内径过小时，可使呼吸阻力 增加; 导管内径过大或质地过硬时，则容易损伤呼 
吸道黏膜，可形成慢性肉芽肿，严重者可引起急性喉头水肿；导管过软则容易变形，或因压迫、扭 
折而引起呼吸道梗阻。 

(4) 导管插入过深可误入一侧主支气管内，引起通气不足、缺氧或术后肺不张。导管插入 
过浅时，可因病人体位变动而意外脱出，导致严重事件发生。因此，插管后及改变体位时应仔细 
检查导管插人深度，并常规听诊两肺的呼吸音。 

(三） 喉罩通气道 （laryngeal mask airway ) 是一种特殊的人工气道管理技术，虽然被引 
人麻醉临床仅20余年，但已在世界范围内得到广泛应用，成为最主要的声门上人工气道方法。 
喉罩前端的通气罩呈椭圆形，可包绕会厌和声门，在声门上形成一个密封的通气空间（图6-7)。 
病人可通过喉罩自主呼吸，也可行控制通气。喉罩置入后，可借助听诊、气道阻力、 P ET C 0 2 波形 
等方法来判断其位置是否正确。 

喉罩的优点是操作简单、置入成功率高、无需喉镜和肌松药辅助，初学者经过几次培训后即 
可很快掌握，这一点尤其适于手术室外需要紧急建立气道的情况。插管型喉罩不仅本身即能建 
立气道，还有助于进一步的气管内插管。由于喉罩不接触声门和气管，对病人的刺激较小，有利 
于在麻醉诱导和恢复期维持病人的血流动力学稳定，恢复期能更好地耐受，术后咽痛的发生率 
也较气管内插管低。 

喉罩不能完全防止误吸，因此不能用于呕吐、反流危险高的病人（例如饱胃、腹内压过高 
者）。置人喉罩需要病人的张口度至少在 2 cm 以上； 咽喉部结构不正常或存在感染者不能应用 
喉罩； 有声门下气道梗阻者禁用。密封效果不好时，正压通气会导致胃肠胀气，增加反流、误吸 
的风险。 

(四） 食管-气管联合导管 （esophageal tracheal combitube, ETC) 是一种可盲探置入的 
双腔导管（图 6-8) ，其设计初衷是作为心肺复苏期间建立紧急人工气道的装置，但也可用于临床 
麻醉，尤其是在处理困难气道时。 ETC 中的食管导管与气管导管并行排列，食管导管腔末端封 


t 记 
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图 6-7 喉罩的正确位 S 图6~8 食管-气管联合导管 


闭，但在近端咽部套迤与远端食管套旗之间冇开孔正对喉_部； 而气 管导符腔未端汗放闪此， 
ETC 兼有食管封闭式导管和气管内插管的功能，无 论导符 进人食 fT •或气管，邰 " J * 通过其中-个 
管腔进行人工通气、导管置人后可通过听诊來确定导 It •的位汽导管进入饮竹的几宇.商，此时 
可经食管导管腔借助套旗之间的开孔进行 M / C ，双肺》 『叫 及呼吸音；当异管进入/ C ' TV 吋，可经气 
管导管腔直接进行通气，咽部套旗可放气。 

etc 的优点是导管置人简单、快捷，无耑使用喉镜、适用于耑要快速违立人 r . 气道#，尤其 
是在面罩通气和气管内插管都困难时何张[丨闹难者、卢门 F 气道梗阻或 已知 饮符疾病荇禁用 
ETC ; 咽反射仍存在者不宜应用 ETC 并发症包括组织损伤、误吸、位置不，引起的通气不足等。 

四、令分麻醉的并发從及 il : 处即 

(一） 反流与误吸全麻时容易发生反流和误吸，尤其以产科和小儿外科病人的发生率较 
高。因反流或误吸物的性质和 M 的不同，其后果也不同〜误吸人大运胃内容物的死亡率可高达 
70%。全麻诱导时，因病人的意识消失、咽喉部反射消失 ，一 旦有反流物即可发生误吸。无论误 
吸物为固体食物或胃液，都可引起急性呼吸道梗阻。完全性呼吸道梗阻可立即导致窒息、缺氧， 
可危及病人的生命。误吸胃液可引起肺损伤、支气管痉挛和毛细血管通透性增加，结果导致肺 
水肿和肺不张。肺损伤的程度与胃液 M 和 pH 相关，吸入量越大、 P H 越低，肺损伤越重； pH 低于 
2. 5、容量大于 0. 4 ml / kg 者危险性明显 增加。 麻醉期间预防反流和误吸是非常重要的，主要措施 
包括： 减少胃内容物的滞留，促进胃排空，提高胃液的 pH ， 降低胃内压，加强对呼吸道的保护。 

(二） 呼吸道便阻 （airway obstruction ) 以声门为界，呼吸道梗阻可分为上呼吸道梗阻和 
下呼吸道梗阻。 

1. 上呼吸道梗阻常见原因为机械性梗阻，如舌后坠、口腔内分泌物或血液及异物阻塞、喉 
头水肿、喉痉挛等。不全梗阻表现为呼吸困难并有鼾声；完全梗阻者有鼻翼扇动和三凹征，虽有 
强烈的呼吸动作而无气体交换。舌后坠的处理见“呼吸道管理”。有咽喉部分泌物及异物者需 
及时清除。喉头水肿多发生于婴幼儿及气管内插管困难者，也可因手术牵拉或刺激喉头引起。 
轻者可静注皮质激素或雾化吸人肾上腺素；严重者应行紧急气管切开喉痉挛时，病人表现为 
呼吸困难，吸气时有喉鸣声，可因缺氧而发绀。轻度喉痉挛者经加压给氧即可解除，严重者可应 
用肌松药后行控制通气或经环甲膜穿刺置管行加压给氧，多数均可缓解。为预防喉疼挛的发 
生，应避免在浅麻醉时刺激 喉头； 给予阿托品可预防喉头副交感神经张力 增高。 

2 . 下呼吸道梗阻常见原因为气管导管扭折、导管斜面过长而紧贴在气管壁上、分泌物或 
呕吐物误吸入后堵塞气管及支气管-梗阻+严重者除肺部听到呼吸音减弱外， p J ■尤明显症状； 
梗阻严重者 pj ■呈现呼吸困难、潮气 M 降低、气道阻力高、缺氧发绀、心率增快和血旭降低，如处理 

U / 不及时可危及病人的生命卜-呼吸道梗阻也可因支气管痉挛引起，多发4:在有哮喘史或慢性支 
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气管炎病人、过敏反应或药物引起组胺释放时。肺部听诊可闻及哮鸣音，严重者甚至呼吸音消 
失。维持适当的麻醉深度和良好的氧合是缓解支气管痉挛的重要措施，吸入异氟烷或静注瓴胺 
酮也可 缓解； 必要时可静注 M 茶碱 a 125 ~0. 25 g 或氢化可的松 lOOmg ， 吸入 p : 受体激动剂（沙丁 
胺醇等）。 

( 三） 通气量不足 （ hypoventilation) 麻醉期间和全麻后都可能发生通气不足，主要表现为 
C 0 2 潴留，可伴有低氧血症。血气分析显示？&0) 2 高于501 11 11 1 1^，同时 1 3^1小于7.30。颅脑手术的 
损伤和全身麻醉药、麻醉性镇痛药及镇静药的残余作用，是引起中枢性呼吸抑制的主要原因，应 
以机械通气维持呼吸直到呼吸功能的完全恢复，必要时以拮抗药逆转。术后肌松药的残余作用 
可导致通气不足，应辅助或控制呼吸直至呼吸肌力的完全恢复，必要时给予诘抗药。 

(四） 低氧血症 （ hypoxemia) 吸空气时， Sp 0 2 <90% , Pa 0 2 < 60 mmHg ，或吸纯氧时， PaO , < 
90 mmHg 即可诊断为低氧血症临床表现为呼吸急促、发绀、躁动不安、心动过速、心律失常、血 
压升高等。常见原因和处理原则 为:① 麻醉机的故障、氧气供应不足可引起吸入氧浓度过低；气 
管内导管插入一侧支气管或脱出气管外以及呼吸道梗阻均可引起低氧血症，应及时发现和纠 
正。②弥散性缺氧 :可见 于叱0吸人麻醉。停止吸入 N 2 0 后应继续吸氧至少5〜10分钟。③肺 
不张 ：可通 过吸痰、增大通气 M 、 肺复张等措施纠正。④ 误吸: 轻者应用氧治疗有效，严重者应行 
机械通气治疗。⑤肺 水肿： 可发生于急性左心衰或肺毛细血管通透性增加。应在增加吸入氧浓 
度的同时积极治疗原发病。 

( 五） 低血压 （ hypotension) 麻醉期间收缩压下降幅度超过基础值的 30% 或收缩压低于 
80 mmHg 者应及时处理。常见原 因有: ①麻醉过深可导致血压下降、脉压变窄，若麻醉前已有血 
容盘不足者，表现更为明显。②术中失血过多可引起低血容量性休克。③过敏反应、肾上腺皮 
质功能低下及复温时，均可引起血管张力降低而导致低血压。治疗包括补充血容量、恢复血管 
张力（应用血管收缩药）及病因治疗。④术中牵拉内脏时常可引起反射性血压下降，同时发生心 
动过缓。应及时解除刺激，必要时给予阿托品治疗。 

(六） 高血压 （ hypertension ) 麻醉期间舒张压高于 lOOmmHg 或收缩压升高幅度超过基础 
值的30%，都应根据原因进行适当治疗。常见原因有 :①与 并存疾病有关，如原发性高血压、嗜 
铬细胞瘤、颅内压增高等。②与手术、麻醉操作有关，如手术探查、气管插管等。③通气不足引 
起 C 0 2 蓄积。④药物所致血压升高，如氯胺酮。处理原 则：气 管插管时可复合镇痛药如芬太尼， 
以减轻插管时的心血管 反应; 根据手术刺激的程度调节麻醉深度；对于顽固性高血压者，可行控 
制性降压以维持循环稳定。 

(七） 心律失常窦性心动过速与高血压同时出现时，常为浅麻醉的表现，应适当加深麻 
醉。存在低血容量、贫血及缺氧时，心率均可增快，应针对病因进行治疗。当手术牵拉内脏 
(如胆囊，可引起胆心反射）或发生眼心反射时，可因迷走神经反射致心动过缓，严重者可致 
心搏骤停，应及时停止手术操作，必要时静注阿托品。发生期前收缩时，应先明确其性质并观 
察其对血流动力学的影响。因浅麻醉或 C 0 2 蓄积所致的室性期前收缩，适当加深麻醉或排出 
C 0 2 后多可缓解。如室性期前收缩为多源性、频发或伴有 R - on - T 现象，表明有心肌灌注不足， 
应积极治疗。 

(八） 高热、抽搐和惊厥常见于小儿麻醉。由于婴幼儿的体温调节中枢尚未发育完善，体 
温极易受环境温度的影响。如对高热处理不及时，可引起抽搐甚至惊厥，应积极进行物理降温。 
恶性高热表现为持续肌肉收缩、 PaC 0 2 a 速升高、体温急剧上升（速度可达1丈 /5 min ) ，可超过 
42 1： 最容易诱发恶性高热的药物是琥珀胆碱和氟烷 a 恶性高热在欧美国家的发病率稍高，而 
国人较罕见，但死亡率很高，应提高警惕。治疗恶性高热的特效药物是丹曲林 （ Dantrokne ) 。 

(杨拔贤） 
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第四节局部麻醉 

用局部麻醉药（简称局麻药）暂时阻断某些周围神经的冲动传导，使这些神经所支配的区域 
产生麻醉作用，称为局部麻醉 （local anesthesia )， 简称局麻、广义的局麻包括椎管内麻醉 （ 见本 
章第五节）。局麻是一种简便易行、安全有效、并发症较少的麻醉方法，并可保持病人怠识淸醒， 
适用于较表浅、局限的手术，但也可干扰重要器官的功能、闪此，施行局麻时应熟悉局部解剖和 
局麻药的药理作用，掌握规范的操作技术。 

•、 W 麻约的约现 

(一） 化学结构和分类常用局麻药分 f 的化学结构主耍由芳香族环、胺描 H 1 和屮间链三 
部分组成。中间链可为酯链或酰胺链。根据中间链的不同可分为两类 ：酯类 M 麻药，如普昝卡 
因、丁卡 因等； 酰胺类局麻药，如利多卡因、布比卡因和罗哌卡因等 

(二） 理化性质和麻醉性能局麻药的理化性质决定局麻药的效能和作川持续时间。重要 
指标包括离解常数、脂溶性和血浆蛋白结合率（表 6-5 ) 〜 

表 6-5 常用局麻药比较 



普鲁卡因 

丁卡因 

利多卡因 

布比卡因 

罗哌卡因 

理化性质 

pKa 

8.9 

8.4 

7. 8 

8. 1 

8. 1 

脂溶性 

低 

高 

中等 

髙 

髙 

血浆蛋白结合率％ 

5. 8 

76 

64 

95 

94 

麻醉性能 

相对效能 

1 

8 

2 

8 

8 

弥散性 

弱 

弱 

强 

中等 

中等 

毒性 

弱 

强 

中等 

中等 

中等 

起效时间 

表面麻醉 

- 

慢 

中等 

- 

- 

局部浸润 

快 

- 

快 

快 

快 

神经阻滞 

慢 

慢 

快 

中等 

中等 

作用时间（小时） 

0. 75 ~ 1 

2 ~3 

1 ~2 

5 ~6 

4 ~6 

一次限量\ mg ) 

1000 

40( 表面麻醉） 

100( 表面麻醉） 

150 

150 



80( 神经阻滞） 

400( 神经阻滞） 




* 此系成人剂量，使用时还应根据具体病人、具体部位决定 


1. 离解常数 （ pKa ) 局麻药水溶液中含有未解离的碱基 （ B ) 和已离解的阳离子 （ BH+ ) 两 
部分。而离解程度取决于溶液的 pH，pH 愈低 [ BH +] 愈多， pH 愈高则 [ B ] 愈多。在平衡状态下， 
Ka =[ H + ] • [ B ]/[ BH + ] ,Ka —般以其负对数 pKa 表示，故 pKa = pH - log [ B ] / [ BH + ] 0 当溶液中 
[ B ] 和 [ BH + ] 浓度完全相等，即各占50%时， pKa = pH , 故此时溶液的 pH 即为该局麻药的 pKa 
值。不同局麻药各有其固定的 pKa 值（表 6-5 ) 当局麻药液进入组织后，由于组织液的 pH 接近 
7.4,故药液的 pKa 愈大，非离子部分愈小。由于非离 f 部分具亲脂性，易于透过组织，故局麻药 
的 pKa 能 影响： ①起效 时间： pKa 愈大，离子部分愈多，不易透过神经鞘和膜，起效时间延长。 
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②弥散性能 : pKa 愈大，弥散性能愈差。 

2 . 脂溶性脂溶性愈高，局麻药的麻醉效能愈强。布比卡因和丁卡因脂溶性高，利多卡因 
中等，普鲁卡因最低。按此规律，布比卡因和丁卡因麻醉效能最强，利多卡因居中，普鲁卡因最 
弱，罗哌卡因的脂溶性略低于布比卡因。 

3. 蛋白结合率局麻药注入体内后，一部分呈游离状态的起麻醉作用，另一部分与局部组 
织的蛋白结合，或吸收入血与血浆蛋白结合，结合状态的药物将暂时失去药理活性。局麻药的 
血浆蛋白结合率与作用时间有密切关系。结合率愈高，作用时间愈长。 

(三） 吸收、分布、生物转化和清除 

1. 吸收局麻药自作用部位吸收后，进人血液循环，其吸收的 S 和速度决定血药浓度。影 
响 因素: ①药物 剂量: 血药峰值浓度与一次注药的剂 M 成正比。为了避免过高而引起 
药物中毒，对每一局麻药都规定了一次用药的限蛩。②注药部 位：与 该处血供情况有直接关系， 
一般作肋间神经阻滞吸收较快，皮下注射则较慢。若用于咽喉、气管黏膜或炎性组织时，吸收速 
度很快。而肺泡内的吸收速度接近于静脉注射。③局麻药的性 能：普 鲁卡因、丁卡因使注射区 
血管明显扩张，能加速药物的吸收。而罗哌卡因和布比卡因易与蛋白结合，故吸收速率减慢。 
④血管收缩 药:如 在局麻药液中加入适 S 肾上腺素，使血管收缩，延缓药液吸收，作用时间延长， 
并可减少毒性反应的 发生。 但对布比卡因和罗哌卡因的吸收影响小。 

2. 分布局麻药吸收人血液后，首先分布至肺，并有部分被肺组织摄取，这对大量药物意外 
进入血液有缓冲作用。随后很快分布到血液灌流好的器官如心、脑和肾。然后以较慢速率再分 
布到血液灌流较差的肌肉、脂肪和皮肤。蛋白结合率高的药物，如布比卡因和罗哌卡因，均不易 
透过胎盘屏障分布至胎儿。 

3. 生物转化和清除局麻药进入血液循环后，其代谢产物的水溶性更高，并从尿中排岀。 
酰胺类局麻药在肝内被线粒体酶所水解，故肝功能不全病人用量应酌减。酯类局麻药主要被血 
浆假性胆碱酯酶水解，普鲁卡因水解速率很快，是丁卡因水解的5倍。如有先天性假性胆碱酯 
酶质量的异常，或因肝硬化、严重贫血、恶病质和晚期妊娠等引起该酶量的减少者，酯类局麻药 
的用量都应减少。局麻药仅少量以原形自尿中排出。 

(四） 不良反应 

1. 毒性反应当局麻药使用过量或误入血液或鞘内，使血药浓度超过一定阈值时，就会发 
生局麻药的全身性毒性反应，严重者可危及生命安全。其程度和血药浓度有直接关系。 

(1) 常见原因 :①一 次用量超过病人的耐受量;②意外注人血管内；③注药部位血供丰富， 
吸收 增快; ④病人因体质衰弱等原因而导致耐受力降低。用小量局麻药即出现毒性反应症状 
者，称为高敏反应 （ hypersusceptibility ) 0 

(2) 临床 表现: 主要表现在对中枢神经系统和心血管系统的影响，且中枢神经系统对局麻 
药更为敏感。轻度毒性反应时，病人常岀现眩晕、多语、嗜睡、寒战、惊恐不安和定向障碍等症 
状。此时如药物已停止吸收，症状可在短时间内自行消失。如果继续发展，则可意识丧失，并出 
现面肌和四肢的震颤。一旦发生抽搐或惊厥，可因呼吸困难缺氧导致呼吸和循环衰竭。由于中 
枢神经系统的下行抑制系统神经元较兴奋系统神经元更容易被抑制，早期临床表现以兴奋为 
主，如血压升高、心率增快等。但局麻药对神经系统的作用主要是抑制，而震颤和惊厥可能是局 
麻药对中枢神经系统抑制不平衡的表现。当血药浓度继续增大时，即表现为全面抑制现象。局 
麻药对心血管系统的作用主要是对心肌力、传导系统和周围血管平滑肌的抑制，阻滞交感或副 
交感神经传岀纤维，降低心肌收缩力，心排出量减少，血压下降。高血药浓度时，周围血管广泛 
扩张、房室传导阻滞，心率缓慢，甚至心搏骤停。 

(3) 预防和治疗 ：为了 预防局麻药毒性反应的发生，一次用药量不应超过限量，注药前应回 
吸无血液，根据具体情况和用药部位酌减剂量，药液内加入适量肾 h 腺素，以及给予麻醉前用药 
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如地西泮或巴比妥类药物等。一旦发生毒性反应，应立即停止用药，吸入 M 气:轻度港性反应 
者可静注地西泮 0. lmg / kg 或咪哒唑仑3 ~5 mg ， 夼预防和控制拙搐的作川如出现抽搐或惊厥， 
常常静脉注射硫喷妥钠1 ~2 mg / kg 。 对于惊厥反釔发作片也吋静注坡珀肌碱1〜 2 mp / kg 后，行 
气管内插管及人工 呼吸。 如出现低血压，可用麻黄碱或间羟胺等维持血 / Ji ,心率缓慢则静注阿 
托品。一旦呼吸心跳停止，应立即进行心肺鉍苏- 

2. 过敏反应即变态反应。临床上酯类局麻药过敏者较多，酰胺类极竿见 .心 •时常易将局 
麻药毒性反应或添加的肾上腺索的不良反应误认为过敏反 /, V : ,过敏反应足指使) H 很少 M 局麻 
药后，出现荨麻疹、咽喉水肿、支气管痉挛、低血/£和血管神经性水肿，沾至危及病人屮命-旦 
发生过敏反应，首先停止 用药； 保持呼吸道通畅，吸鉍；维持循环稳定，适 W 补允血容 M ，紧急时 
可适当选用血管加压药，同时应用糖皮质激尜和抗组胺药似 KM 防措施尚难 JV ； i £ 以传统的 
局麻药皮肤试验来预测局麻药变态反应是+足 S 信的，因为介:作变态反应人群中，伪阳性率竟 
达40% _ 因此，不必进行常规局麻药皮试，如果病人有对酯类局麻药过敏史时，吋选州酰胺类局 
麻药。 

(五）常用局麻药 

1 -普鲁卡因（奴佛卡因， procaine ， novocaine ) 是一种弱效、短时效但较安令的常用; Im ! [麻 药。 
它的麻醉效能较弱，黏膜穿透力很差，故不用于表面麻醉和硬膜外阻滞.由于它#性较小，适用 
于局部浸润麻醉。成人一次限 M 为丨 gj 其代谢产物对鉍苯甲酸有减弱磺胺类药物的作用，使用 
时应注意。 

2. 丁卡因（地卡因， tetracaine , pontocaine ) 是一种强效、长时效的 M 麻药此药的黏膜穿 
透力强，适用于表面麻醉、神经阻滞、腰麻及硬膜外阻滞.-般不用于局部浸润麻醉。成人一次 
限 M 表面麻醉 40 mg 、神经阻滞为 80 mg , 

3. 利多卡因（赛罗卡因 ， lidocaine , xylocaine ) 是中等效能和时效的 W 麻药,.它的组织弥散 
性能和黏膜穿透力都很好，可用于各种局麻方法，但使用的浓度不同。 M 适用 f 神经阻滞和硬 
膜外阻滞。成人一次限 M 表面麻醉为 100 mg ， 局部浸润麻醉和神经阻滞为 400 mg 。 但反复用药 
可产生快速耐药性。 

4. 布比卡因（丁卩比卡因 ， hupivacaine , marcaine ) 是 -- 种强效和长时效局麻药。常用于神经 
阻滞、腰麻及硬膜外阻滞，很少用于局部浸润麻醉。它与血浆蛋白结合率高，故透过胎盘的麗 
少，较适用于分娩镇痛，常用浓度为 0. 125% ~0.25%。作用时间为 4 ~6小时。成人一次限量 
为 150 mg o 使用时应注意其心脏毒性。左旋布比卡因的基本药理性能和临床使用与布比卡因相 
似，但其心脏毒性弱于布比卡因。 

5. 罗哌卡因 （ ropivaccine ) 是一种酰胺类局麻药，其作用强度和药代动力学与布比卡因类 
似，但它的心脏毒性较低。硬膜外阻滞的选用浓度为0.25% ~0. 75% ， 而高浓度0.75% - 1% 
时，可较好地阻滞运动神经。其成人一次 限量为 bOmg 。 由于低浓度、小剂量时几乎只阻滞感觉 
神经; 而且它的血浆蛋白结合率高，故尤其适用于硬膜外镇痛如术后和分娩镇痛。 

二、 W 麻方法 

(一） 表面麻醉将穿透力强的局麻药施用于黏膜表面，使其透过黏膜而阻滞位于黏膜下 

的神经末梢，使黏膜产生麻醉现象，称表面麻醉 （《 urfa〔 _ e anesthesi 心。眼、鼻、咽喉、气管、尿道等 
处的浅表手术或内镜检查常用此法，眼用滴入法，鼻用涂敷法，咽喉气管用喷雾法，缺道用灌人 
法常用药物为1% -2% r 卡因或2%〜4%利多 K •因.因眼结膜和角膜组织柔嫩，故滴眼液用 
0.5% 厂和因气管和睞道黏膜吸收较快，应减少剂 

(二） 局部浸润麻醉将局麻药注射 f 手术区的组织内，阻滞神经木梢曲达到麻醉作用，称 
局部浸润麻醉基本操作方法 ：先在 f •术切 U 线一端进针，针的斜曲向卜刺人皮内，注药后形成 
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橘皮样隆起，称皮丘。将针拔岀，在第一个皮丘的边缘再进针，如法操作行成第二个皮丘，按此 
在切口线上形成皮丘带。再经皮丘向皮下组织注射局麻药，即可切开皮肤和皮下组织。上述操 
作方法的目的是让病人只在第一针刺入时有痛感。如手术要达到深层组织，可在肌膜下和肌膜 
内注药。分开肌层后如为腹膜，应行腹膜浸润。如此浸润一层切开一层，注射器和手术刀交替 
使用，以期麻醉确切。常用药物为0.5%普#卡因或0.25% ~0.5%利多卡因。 

局部浸润麻醉时应注 意:① 注入组织内的药液耑有一定容积，在组织内形成张力，使药液与 
神经末梢广泛接触，以增强麻醉效果。②为避免用药 M •超过一次限 M ， 应降低药液浓度。③每 
次注药前都要回抽，以免注入血管内。④实质脏器和脑组织等无痛觉，不用注药。⑤药液中含 
肾上腺素浓度1 : 20万~40万（即 2. 5 ~5叫 / ml ) 可减缓局麻药的吸收，延长作用时间。 

(三） 区域阻滞在手术部位的四周和底部注射局麻药，阻滞通入手术区的神经纤维，称区 
域阻滞。适用于肿块切除术，如乳房良性肿瘤的切除术、头皮手术等。用药同局部浸润麻醉。 
其优点为 :①可 避免刺入肿瘤组织;②不致因局部浸润药液后，一些小的肿块不易被们及，而使 
手术难度 增加; ③不会因注药使手术区的局部解剖难于辨认。 

(四） 神经阻滞在神经干、丛、节的周围注射局麻药，阻滞其冲动传导，使所支配的区域产 
生麻醉作用，称神经阻滞 （ nerve block )。 常用神经阻滞有肋间、眶下、坐骨、指（趾）神经干阻滞， 
颈丛、臂神经丛阻滞，以及诊疗用的星状神经节和腰交感神经节阻滞等。 

1. 臂神经丛阻滞臂神经丛主要由 C 5 _ 8 和 T ,( C、T 分别代表颈和胸）脊神经的前支组成并 
支配上肢的感觉和运动。这些神经自椎间孔穿出后，经过前、中斜角肌之间的肌间沟，在肌间沟 
中相互合并组成臂神经丛。然后在锁骨上方第一肋骨面上横过而进入腋窝，并形成主要终末神 
经，即正中神经、桡神经、尺神经和肌皮神经。在肌间沟中，臂神经丛为椎前筋膜和斜角肌筋膜 
所形成的鞘膜包裹，此鞘膜在锁骨上方延伸为锁骨下动脉鞘膜，在腋窝形成腋鞘。臂神经丛阻 
滞可在肌间沟、锁骨上和腋窝三处进行，分别称为肌间沟径路、锁骨上径路和腋径路（图 6 -9)。 

( 1 ) 肌间沟 径路: 病人仰卧，头偏向对侧，手臂贴身 
旁使肩下垂。让病人略抬头以显露胸锁乳突肌的锁骨 
端，用手指在其后缘向外滑动，可摸到一条小肌肉即前 
斜角肌。前、中斜角肌之间的凹陷即肌间沟。肌间沟呈 
上小下大的三角形。用手指沿沟下摸，可触及锁骨下动 
脉。自环状软骨作一水平线与肌间沟的交点即为穿刺 
点，此处相当于第6颈椎横突水平。以针头与皮肤垂直 
进针，刺破椎前筋膜时可有突破感，然后向内向脚方向 
进入少许。当针触及臂神经丛时，病人常诉异感，此时 
回抽无血或脑脊液，即可注射局麻药。一般用1.3%利 
多卡因 25 ml 。 

(2) 锁骨上径路 :病 人体位同肌间沟径路，但患侧 
肩下垫一小薄枕，以充分显露颈部。麻醉者站在病人头侧，确定锁骨中点后，可在锁骨上窝深处 
摸到锁骨下动脉的搏动，臂神经丛即在其外侧。在锁骨中点上 1 cm 处进针，并向后、内、下方向 
推进，当病人诉有放射到手指、腕或前臂的异感时即停止前进，回抽如无血或空气，即可注入药 
液。如未遇到异感，针尖进入1〜 2 cm 深度时将触及第一肋骨，可沿第一肋骨的纵轴向前后探 
索，引出异感后注药，或沿肋骨作扇形封闭，即可阻滞臂神经丛。 

(3) 腋径 路:病 人仰卧，患肢外展90。，前臂再向上屈曲90°，呈行军礼姿势。麻醉者在胸大 
肌 F 缘与臂内侧缘相接处摸到腋动脉搏动，并向腋窝顶部摸到搏动的最高点（图 6 _ 10 )。操作时 
右手持针头，左手示指和中指固定皮肤和动脉，在动脉的桡侧缘或尺侧缘与皮肤垂直方向刺入 - 
刺破鞘膜时有较明显的突破感，即停止前进。松幵手指，针头随动脉搏动而跳动，表示针尖在腋 



3. 腋径路 
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鞘内。回抽无血后注人配好的局麻药液 25 〜 

30ml 。 注射时压迫注射点远端，有利于药液 
向腋鞘近心端扩散，以利于阻滞肌皮神经 .. 

由于肌皮神经在喙突水平处已离开腋鞘进人 
喙肱肌，故此神经常不易完全阻滞，受其支配 
的前臂外侧和拇指底部往往麻醉效果较差。 

适应证与并 发症: 臂神经丛阻滞适用于上 
肢手术，肌间沟径路可用于肩部手术，腋径路更 
适用于前臂和手部手术。上述三种方法易出现 
局麻药毒性反应。肌间沟径路和锁骨上径路还 
可发生膈神经麻痹、喉返神经麻痹和杻纳综合征 
(Homer’s syndrome )。 锁骨上径路较易发生气 
胸; 肌间沟径路较易引起高位硬膜外阻滞，或药液意外注 人蛛刚 M 下隙而引起全脊椎麻醉 

2- 颈神经丛阻滞颈神经丛由 C, ~C 4 脊神经组成。脊神经出椎间孔后，经过椎动脉后面 
到达横突尖端，过横突后分支形成一系列的环，构成颈神经丛。颈神经丛分深丛和浅丛，支配颈 
部肌组织和皮肤。深丛在斜角肌间与臂神经丛处于同一水平，并同为椎前筋膜所拟盖。浅丛沿 
胸锁乳突肌后缘从筋膜下穿出至表面，分成许多支，支配皮肤和浅表结构。（^和 T 2 支配的皮肤 
区域相邻。 C, 主要是运动神经，故阻滞时不耑考虑此脊神经。 

0) 深丛阻 滞：常 用两种阻滞方 法:① 颈前阻 滞法： 常釆用 G 横突一处阻滞法。病人仰卧， 
头转向对侧，从乳突尖端至 c 6 横突作一连线，穿刺点在此线上。 C 4 横突位于胸锁乳突肌和颈外 
静脉交叉点附近，用手指按压常可摸到横突。在此水平刺人 2 ~3cm 可触及横突骨质，回抽无血 
液和脑脊液，注入局麻药液 10m】。 ②肌间沟阻滞法 ：同臂 神经丛阻滞的肌间沟径路法，但穿刺点 
在肌间沟尖端，刺过椎前筋膜后，不寻找异感，注人局麻药液 10ml， 并压迫肌间沟下方，避免药液 
下行而阻滞臂神 经丛。 

(2) 浅丛阻滞 :体位 同上。在胸锁乳突肌后缘中点垂直进针至皮下，注射1%利多卡因6 〜 
8ml; 或在此点注射3 〜 4ml, 再沿胸锁乳突肌后缘向头侧和尾侧各注射2〜 3ml。 

适应证和并发 症:适 用于颈部手术，如甲状腺手术、气管切开术等。浅丛阻滞并发症很少 
见。深丛阻滞的并发 症有： ①局麻药毒性 反应： 颈部血管丰富，吸收较快，若注人椎动脉，药液直 
接进人脑内引起毒性 反应; ②药液意外注人蛛网膜下隙或硬膜外间隙；③膈神经麻搏；④喉返神 
经麻 痹:故 不能同时作双侧深丛 阻滞; ⑤霍纳综合征。 

3. 肋间神经阻滞 T, ~T I2 脊神经的前支绕躯干环行，在肋骨角处脊神经前支位于肋骨下 
缘的肋骨沟内紧贴动脉下向前伸进。过腋前线后，神经和血管位于内外肋间肌之间，在腋前线 
处分出外侧皮神经。肋间神经支配肋间肌、腹壁肌及相应的皮肤。 

由于腋前线处已分出外侧皮神经，故阻滞应在肋骨角或腋后线处进行。病人侧卧或俯卧， 
上肢外展，前臂上举。肋骨角位于距脊柱中线6 ~ 8cm 处； 上面的肋骨角距中线较近，下面的离 
中线较远。摸清要阻滞神经所处的肋骨后，用左手示指将皮肤轻轻上移，右手持注射器在肋骨 
接近下缘处垂直刺入至触及肋骨骨质。松开左手，针头随皮肤下移。将针再向内刺人，滑过肋 
骨下缘后又深入 0.2-0. 3cm ， 回抽无血或气体后，注人局麻药液 3 〜 5ml ，腋后线注射法除穿刺 
点位置不同外，其余与此相同， 

并发 症：①气胸； ②局麻药毒性反应 ：药液 意外注人肋间血管，或多点阻滞时用药量过大和 
吸收过快所致。 

4. 指（或趾）神经阻滞用于手指（或脚趾）手术。支配手指背侧的神经是桡神经和尺神经 
的分支，手掌和手指掌面的神经是正中神经和尺神经的分支每指由4根指神经支配，即左右 



图 6-10 腋径路臂神经丛阻滞 
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两根掌侧指神经和背侧指神经。指神经阻滞可在手指根部或掌骨间进行。趾神经阻滞可参照 
指神经阻滞法。在手指、脚趾以及阴茎等处使用局部麻醉药时禁忌加用肾上腺素，注药量也不 
能太多，以免血管收缩或受压而引起组织缺血坏死。 

( 1 ) 指根部 阻滞: 在指根背侧部进针，向前滑过指骨至掌侧皮下，术者用手指抵于掌侧可感 
到针尖，此时后退 0.2 〜 0. 3 cm ， 注射1%利多卡因 lml 。 再退针恰至进针点皮下注药 0. 5 ml 。 手 
指另一侧如法注射。 

(2) 掌骨间阻 滞:针 自手背部插入掌骨间，直达掌面皮下。随着针头推进和拔出时，注射 
1 % 利多卡因4 ~ 6 ml 。 

近年来，在神经刺激仪和超声仪定位引导下进行神经阻滞，改变了传统凭借“异感”定位，取 
得了更好的神经阻滞效果。 

(闵苏） 


第五节椎管内麻醉 

椎管内有两个可用于麻醉的腔隙，即蛛网膜下隙和硬脊膜外间隙。根据局麻药注入的腔隙 
不同，分为蛛网膜下隙阻滞（简称腰麻），硬膜外间隙阻滞及腰麻-硬膜外间隙联合阻滞 （ combined 
spinal-epidural block , CSE ) ，统称椎管内麻醉。 

•、椎管内麻醉的解剖基础 

(一）脊柱和椎管脊柱由脊椎重叠而成。脊椎由位于前方的椎体和后方的椎弓所组成， 
中间为椎孔，所有上下椎孔连接在一起即成椎管。椎管上起枕骨大孔，下止于骶裂孔。正常脊 
柱有4个生理弯曲，即颈、胸、腰和骶尾弯曲（图 6-11) ，颈曲和腰曲向前突，胸曲与骶曲向后突。 
病人仰卧时，0 3 和4所处位置最高，％和 S 4 最低，这对腰麻时药液的分布有重要影响。 



图 6-11 脊柱弯曲图 


(二） 韧带连接椎弓的韧带与椎管内麻醉关系密切。从外至内分别是棘上軔带、棘间韧 
带和黄韧带（图6-12)。棘上韧带连接脊椎棘突尖端，质地较坚韧，老年人常发生钙化。棘间韧 
带连结上下两棘突，质地较疏松。黄韧带连接上下椎板，覆盖着椎板间孔，几乎全由弹力纤维构 
成，组织致密坚韧，针尖穿过时有阻力，穿过后有落空感。作椎管内麻醉时，穿刺针经过皮肤、皮 
下组织、棘上韧带、棘间韧带和黄軔带，即进人硬膜外间隙。如再刺过硬脊膜和蛛网膜即至蛛网 
膜下隙。 

(三） 脊髓、脊膜与腔隙椎管内有脊髓和三层脊 
髓被膜。脊髓下端成人一般终止于 L , 椎体下缘或4上 
缘，新生儿在4下缘，并随年龄增长而逐渐上移。故成 
人作腰椎穿刺应选择4以下的椎间隙，而儿童则在 L 3 
以下间隙。 

脊髓的被膜由内至外为软膜、蛛网膜和硬脊膜。硬 
脊膜由坚韧的结缔组织形成，血供较少，刺破后不易愈 



图 6-12 黄韧带的弹性感 
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合。软膜和蛛网膜之间的腔隙称蛛网膜下隙， h 与脑蛛网膜下隙沟通，下端 iL 于水平，内有脑 


脊液。在 S 2 水平，硬脊膜和蛛网膜均封闭而成硬膜诞 
间的腔隙为硬膜外间隙，内有脂肪、疏松结缔组织、 
血管和淋巴管（图 6-13), 硬膜外间隙在枕骨大孔 
处闭合，与颅腔不通，其尾端 Ih 于骶裂孔硬 W 膜 
和蛛网膜之间有一潜在腔隙，称为硬膜下间隙 

(四）根硬膜、根珠网膜和根软膜硬脊膜、 

蛛网膜和软膜均沿脊神经根向两侧延伸，包袈脊神 
经根，故分别称为根硬膜、根蛛网膜和根软膜.根 
硬膜较薄，且愈近椎间孔愈薄,根蛛网膜细胞增卞 
形成绒毛结构，可以突进或穿透根硬膜，并随年龄 
增长而增多。根蛛网膜和根软膜之间的腔隙称报 


硬脊膜 y 椎 fr •内嗜 （ 即黄韧带和骨膜）之 



蛛网脱下隙 


图 6-13 椎管横断面图 


蛛网膜下隙，它和脊髓部蛛网膜下隙相通，在椎间孔处闭 合成盲 旗在蛛网膜下隙注入墨汁时， 
可见墨水颗粒聚积在根部蛛网膜下隙处，故又称墨水 m 6-14) 蛛网脱绒 t 打利丁•引流脑 
脊液和清除蛛网膜下隙的颗粒物〜 



(五） 骶管髁管是骶骨内的椎管腔，在此腔内注人局麻药所产生的麻醉称骶管阻滞，是硬 
膜外阻滞的一种。骶管内有稀疏结缔组织、脂肪和丰富的静脉丛，容积约 25 〜 30 m l 。 由于硬膜 
囊终止于 S 2 水平，因此，骶管是硬膜外间隙的一部分，与腰段硬膜外间隙相通。骶管下端终止于 
骶裂孔，骶裂孔呈 V 形或 U 形，上有骶尾韧带覆盖，两旁各有一豆大骨性突起，称为骶角。骶裂 
孔和骶角是骶管穿刺定位时的重要解剖标志。自硬膜囊至骶裂孔的平均距离为 47 mm ， 为避免 
误人蛛网膜下隙，慨管穿刺时进针不能太深。 

(六） 脊神经脊神经共 31 对： 颈神经 （ C)8 对，胸神经 （ T ) 12对，腰神经 （ L )5 对，骶神经 
( S )5 对和尾神经 （ Co ) l 对。每条脊神经由前根、后根合并而成。前根又名腹根，从脊髓前角发 
出，由运动神经纤维和交感神经传出纤维（骶段为副交感神经传出纤维）组成。后根又名背根， 
由感觉神经纤维和交感神经传入纤维（骶段为副交感神经传人纤维）组成，进入脊髓后角。各种 
神经纤维粗细依次为运动纤维、感觉纤维及交感和副交感纤维 y 后者最易为局麻药所阻滞。 

: 椎？?内麻醉的机制及中-翊 

(一）脑脊液成人总容积约120 ~ 150 ml , 在脊蛛 网膜 K 隙内仅25 - 30 ml 透明澄清 ， P H 
为 7- 35，比重 1. 003〜1 . 009 侧卧位时压力为70 ~ 1 70 mmH 2 0,坐位时为200 ~ 300 nimH : 0 脑 
脊液在腰麻时起稀释和扩散局麻药的作用 
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(二） 药物作用部位腰麻时，局麻药直接作用于脊神经根和脊髓表面。而硬膜外阻滞时 
局麻药作用的途径可能有 :①通 过蛛网膜绒毛进人根部蛛网膜下隙，作用于脊神 经根; ②药液渗 
出椎间孔，在椎旁阻滞脊神经：由于椎间孔内神经鞘膜很薄，局麻药可能在此处透入而作用于 
脊神 经根; ③直接透过硬脊膜和蛛网膜进入蛛网膜下隙，同腰麻一样作用于脊神经根和脊髓表 
面。椎管内麻醉的主要作用部位是脊神 经根。 由于蛛网膜下隙内有脑脊液，局麻药注入后被稀 
释，且脊祌经根是裸露的，易于被局麻药所阻滞。因此，腰麻与硬膜外阻滞比较，腰麻用药的浓 
度较高，容积较小，剂 M •也小（约为后者的1/5 ~ 1/4) ，而稀释后的浓度远较硬膜外阻滞为低： 

(三） 麻醉平面与阻滞作用麻醉平面是指感觉神经被阻滞后，用针刺法测定皮肤痛觉消 
失的范围。交感神经被阻滞后，能减轻内脏牵拉 反应; 感觉神经被阻断后，能阻断皮肤和肌肉的 
疼痛 传导; 运动神经被阻滞后，能产生肌松弛：由于神经纤维的 
粗细不同，交感神经最先被阻滞，且阻滞平面一般要比感觉神经 
高2〜4个 节段； 运动神经最迟被阻滞，其平面比感觉神经要低 
1~4个节段。各脊神经节段在人体体表的分布区见图6-15。参 
照体表解剖标志，不同部位的脊神经支配分 别为： 胸骨柄上缘为 
T 2 ，两侧乳头连线为 T 4 ，剑突下为 T 6 ，季肋部肋缘为 T s ，平脐线 
为 T ,。， 耻骨联合上2 ~3 cm 为 T 12 ，大腿前面为，，小腿前面和 
足背为 L 4 ~ 5 ，大腿和小腿后面以及肛门会阴区为 S ,_ 5 。 如痛觉 
消失范围上界平乳头连线，下界平脐线，则麻醉平面表示 
为 T 4 _ ioo 

(四） 椎管内麻醉对生理的影响 

1. 对呼吸的影响取决于阻滞平面的高度，尤以运动神经 
被阻滞的范围更为重要。如胸脊神经被阻滞，肋间肌大部或全 
部麻痹，可使胸式呼吸减弱或消失，但只要膈神经 （ C ; _ 5 ) 未被阻 
滞，仍能保持基本的肺通气量。如膈肌同时麻痹，腹式呼吸减弱 
或消失，则将导致通气不足甚至呼吸停止。采用高位硬膜外阻 
滞时，为防止对呼吸的严重不良影响，应降低局麻药浓度。 

2. 对循环的影响①低 血压: 椎管内麻醉时，由于交感神 
经被阻滞，导致小动脉舒张，周围阻力降低，静脉扩张使静脉系 
统内血容量增加，回心血量减少，心排出量下降，从而导致低血压。其发生率和血压下降幅度与 
麻醉平面及病人全身情况密切相关。如麻醉平面不高，范围不广，可借助于未被阻滞区域的血 
管收缩来代偿。对术前准备不充分、已有低血容量、动脉粥样硬化或心功能不全、或麻醉平面 
高、阻滞范围广者应特别注意血压下降。②心动过缓 •.由 于交感神经被阻滞，迷走神经兴奋性增 
强，或者在高平面阻滞时，心脏加速神经 （ T 4 以上平面）也被阻滞，均可减慢心率。 

3. 对其他系统的影响椎管内麻醉下，迷走神经功能亢进，胃肠蠕动增加，容易诱发恶心、 
呕吐。对肝肾功能也有一定影响，可发生尿潴留。 

三、蛛网膜下隙阻滞 

局麻药注入到蛛网膜下隙，阻断部分脊神经的传导功能而引起相应支配区域的麻醉作用称 
为蛛网膜下隙阻滞 （spinal blork ) ，又称腰麻。 

(一）分类根据给药方式、麻醉平面和局麻药药液的比重分类。 

1. 给药方式可分为单次法和连续法。 

2. 麻醉平面阻滞平面达到或低于 T IU 为低平面，高于 T , 。但低 子几为中平面，如高 至兀或 
以 h 为高平面腰麻（现已不用） 



图 6-15 脊神经在体 
表的节段分布 


笔记 
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3. 局麻药液的比重 根据所用药液的比重高于、等于、低于脑脊液比:說情况，分别称为重比 
重、等比重、轻比重 腰麻。 

(二） 腰麻穿刺术一般取侧卧位，屈髋屈膝，头颈向胸部屈曲，腰背部尽记向后弓曲，使棘 
突间隙张开便于穿刺。鞍区麻醉常为坐位。成人穿刺点一般选 L 3 _ 4 间隙，也可酌情上移或下移 
一个间隙。在两侧髂嵴最高点作一连线，此线与脊柱相交处即为4棘突或棘突间隙。直入 
法穿刺时，以 0. 5% ~ 1%普鲁卡因在间隙正中作皮丘，并在皮下组织和棘间韧带逐层浸润。腰 
椎穿刺针刺过皮丘后，穿刺针斜口与硬膜纤维纵向平行进针，方向应与病人背部垂直，并仔细体 
会进针时的阻力变化。当针穿过黄韧带时，常有明显落空感，再进针刺破硬脊膜，出现第二次落 
空感。拔岀针芯见有脑脊液自针内滴岀，即表示穿刺成功部分病人脑脊液 m 力较低，穿刺后 
无脑脊液流岀或流出不畅，可由助手压迫病人的颈静脉，升高脑脊液压力使其流畅穿刺成功 
后将装有局麻药的注射器与穿刺针衔接，注药后将穿刺针 
连同注射器一起拔出。侧人法穿刺时是在棘突中线旁幵 
1 ~ 1. 5 cm 处进针，针干向中线倾斜，约与皮肤呈75 & 角，避 
开棘上軔带而刺人蛛网膜下隙（图 6-16) 。适用于棘上韧带 
钙化的老年病人、肥胖病人或直人法穿刺有困难者 

(三） 腰麻常用药 

1. 普鲁卡因 成人 一 次用 M 为 100 ~ 150 mg ， 鞍区麻醉 
为 50 〜 100 mg 。 常将普鲁卡因 150 mg 溶解于 5% 葡萄糖溶 
液或脑脊液3 ml 中，配制成5 %普鲁卡因重比重液，作用时 
间为1 〜】 .5 小时。将普鲁卡因 I 50 mg 溶于注射用水 10 ml 
内，即配成 1.5% 的轻比重溶液。 

2. 丁卡因 成人一次用量为 8 ~ 15 mg 。 常将1% 丁卡 
因溶液 lml ( 10 mg ) ,力卩10%葡萄糖溶液和 3% 麻黄碱溶液 
各 1 ml , 配制成1:1: 1重比重溶液。起效时间 5 ~ 10分钟， 

作用时间2〜 2. 5小时。将丁卡因 10 mg 溶于注射用水 10 ml 
内，即配成 0. 1 %的轻比重溶液。 

3. 布比卡因 常用剂量为 8~15 mg 。 常用浓度为 0.5% ~0. 75% 的布比卡因 2 mi ， 力卩 10% 
葡萄糖溶液1 ml 配成重比重溶液，起效时间和作用时间与丁卡因类似。以注射用水稀释成 
0-2% 〜 0.25 %浓度，即为轻比重溶液。 

(四）麻醉平面的调节局麻药注入蛛网膜下隙以后，应设法在短时间内调节和控制麻醉 
平面。一旦超过药液与神经组织结合所需时间，就不容易调节平面。如果麻醉平面过低导致麻 
醉失败，平面过高对生理的影响较大，甚至危及病人的生命安全。影响麻醉平面的因素很多，如 
局麻药药液的比重、剂量、容积、病人身高、脊柱生理弯曲和腹腔内压力等，但药物的剂量是影响 
腰麻平面的主要因素，剂量越大，平面越高。假如这些因素不变，则穿刺间隙、病人体位和注药 
速度等是调节平面的重要因素。 

1. 穿刺间隙 由于脊柱的生理弯曲，病人仰卧时4位置最高，几和 s 4 最低。假如在 l 2 _ 3 间 
隙穿刺并注人重比重局麻药液，病人转为仰卧位后，药液在脑脊液中会沿着脊柱的坡度向胸段 
流动，麻醉平面容易偏高。如在 L 4 _ 5 间隙穿刺注药，病人仰卧后大部分药液则会向骶段流动，麻 
醉平面容易偏低。 

2. 病人体位 体位对于麻醉平面的调节十分重要。病人注药仰卧位后，应根据手术区对麻 
醉平面的要求，改变其体位进行调节。例如平面过低时，由于重比重药液在脑脊液中向低处扩 
散，可将手术台调至头低位，以使平面上升。一旦平面足够，立即将手术台调至水平位，并严密 
观察病人的呼吸和血压变化。调节平面应在注药后5 ~ 10分钟内完成，如果是单侧 f 肢的手 



图 6-16 直入法与侧入法 

1. 直人法 2. 侧入法 
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术，穿刺时侧卧时可让患侧在下，注药后继续保持侧卧位 5 ~ 10 分钟，麻醉作用即偏于患侧。如 
只需阻滞肛门和会阴区，可让病人取坐位，在1^ 4 _ 5 间隙穿刺，以小世药液（约一般 M 的 1/2) 作缓 
慢注射，则局麻药仅阻滞骶尾神经，称鞍区麻醉二 

3. 注药速度速度愈快，麻醉范围 愈广； 速度愈慢，则麻醉范围愈局限。一般注药速度为每 
5秒钟注射 lml 。 

(五）并发症 

1. 术中并发症 - 

(1) 血压下降、心率 减慢： 腰麻时血压下降的发生率和严重程度与麻醉平面有密切关系。 
麻醉平面愈高，阻滞范围愈广，发生血管舒张的范围增加，而进行代偿性血管收缩的范围减小， 
故血压下降愈明显。一般低平面腰麻血压下降者较少。合并有高血压或血容量不足者，自身代 
偿能力低下，更容易发生低血压。若麻醉平面超过几，心加速神经被阻滞，迷走神经相对冗进， 
易引起心动过缓。当血压明显下降，可先快速静脉输液200 〜 300 ml ， 以扩充血容量，必要时可静 
注麻黄碱。心率过缓者可静注阿托品。 

(2) 呼吸抑制；常出现于高平面腰麻的病人，因胸段脊神经广泛阻滞，肋间肌麻痹，病人感 
到胸闷气促，说话费力，胸式呼吸减弱，发绀。当全部脊神经被阻滞，即发生全脊椎麻醉，病人呼 
吸停止，血压下降甚至心搏骤停。此外，平面过高可引起呼吸中枢的缺血缺氧，加重呼吸抑制。 
呼吸功能不全时应给予吸氧，并同时借助面罩辅助呼吸。一旦呼吸停止，应立即气管内插管和 
人工呼吸。 

(3) 恶心呕吐 ：常见于:① 麻醉平面过高，发生低血压和呼吸抑制，造成脑缺血缺氧而兴奋 
呕吐中枢;②迷走神经亢进，胃肠蠕动增强;③牵拉腹腔内脏;④对术中辅助用药较敏感等。应 
针对原因处理。如吸氧、提升血压、麻醉前用阿托品、暂停手术牵拉等。氟哌利多、昂丹司琼 
( ondansetron ，枢复宁）等药物也有一定的预防和治疗作用。 

2. 术后并发症 

(1) 腰麻后 头痛: 发生率3% ~30%，常出现于麻醉后2 ~7天，年轻女性较多见。其特点是抬 
头或坐立时头痛加重，平卧后减轻或消失。约半数病人的症状在 4 天内消失，一般不超过一周，但 
也有病程较长者。由于硬脊膜和蛛网膜的血供较差，穿刺孔不易愈合，因脑脊液漏出导致颅内压降 
低和颅内血管扩张而引起血管性头痛。头痛的发生与穿刺针粗细或反复穿刺者有关。为预防腰麻 
后头痛，应釆用圆锥形非切割型细穿刺针 (26 G )， 穿刺针斜口应与脊髓长轴方向平行，避免反复多 
次穿刺。围术期输入足量液体并防止脱水。发生腰麻后头痛者应平卧休息，可服镇痛或安定类药， 
针灸或用腹带捆紧腹部也有一定疗效。头痛严重者可于硬膜外腔内注入生理盐水，或5%葡萄糖 
液，或右旋糖酐15 ~30 ml ， 疗效较好。必要时可采用硬膜外自体血充填疗法。 

(2) 尿潴 留：较 常见。主要因支配膀胱的副交感神经纤维很细，对局麻药很敏感，阻滞后恢 
复较晚，即使皮肤感觉恢复，仍可发生尿潴留。下腹部或肛门、会阴手术后切口疼痛以及病人不 
习惯卧床排尿等因素也可引起尿潴留。可以热敷、针灸或肌注副交感神经兴奋药卡巴胆碱 （ car - 
bachol ) 治疗，必要时留置导尿管。 

(3) 腰麻后神经并发 症:① 脑神经 麻痹: 一般在腰麻后1周发病，常先有剧烈头痛、畏光、眩 
晕，继而出现斜视和复视。其发病机制可能与腰麻后头痛相似，由于脑脊液外漏，脑组织失去了 
脑脊液的衬垫作用。当病人坐起或站立时，脑组织因重力作用下沉而压迫脑神经。展神经较 
长，更容易受牵拉或受压而发生功能障碍。 治疗: 纠正腰麻后低颅内压，给予维生素 B 以及对症 
治疗。大多数病人在6个月内能自愈。②粘连性蛛网 膜炎: 病程发展较慢，常先出现感觉障碍， 
逐渐发展成感觉丧失和瘫痪。其病变是软膜和蛛网膜的慢性增生性炎症反应，蛛网膜下隙和硬 
膜外间隙均粘连闭锁，血管亦因炎症机化而闭塞，引起脊髓和脊神经根的退行性改变。发生原 
因不明，町能与药物、异物、化学刺激或病毒等因素有关。③马尾丛综合征 ：其特 点是局限于会 
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阴区和下肢远端的感觉和运动障碍，轻者仅表现为尿潴留，严觅者人小便失镔如因穿刺时损 
伤马尾丛神经纤维，一般数周或数月后可能自愈如为化学性损伤，恢 M 较闹难 

(4) 化脓性脑脊膜炎 ：可因 直接或间接原因引起，如皮肤感染、脓母症等，严呎荇吋危及生 
命,故重在预防。 

(六）适应证和禁忌证腰麻适用于 2 ~3小时以内的 F 脫部、盆腔、 F 肢和肛门会阴部手 
术，如阑尾切除、疝修补、半月板摘除、痔切除、肛瘘切除术等。禁忌证： L 屮枳神经系统疾患，如 
脑脊膜炎、脊髓前角灰白质炎、颅内压增 高等； ②凝血功能障 碍；： U 木克； 1穿刺部位有皮肤感 
染;⑤脓 毒症； ⑥脊柱外伤或 结核; ⑦急性心力袞竭或 M 心病发作对老年 人、心脏病、尚血压等 
病人应严格控制用药 M 和麻醉平面。不能合作者，如小儿或 M 神病病人，•般+川腰麻。 

四、硬脊膜外隙网 I 滞 

将局麻药注射到硬脊膜外间隙，阻滞部分脊神经的传导功能，使其所支配区域的感觉和 
( 或）运动功能消失的麻醉方法，称为硬脊膜外隙阻滞 （epMuml W « ck ) ，乂称硬膜外阻滞或硬膜 
外麻醉。有单次法和连续法两种，临床常用连续法. 

(一）硬膜外穿刺术硬膜外穿刺可在颈、胸、腰、骶各段间隙进行由于硬膜外间隙内无 
脑脊液，药液注人后依赖本身的容积向两端扩散，故-般选择手术区域中央的相应棘突间隙穿 
刺 I 各种手术选择的穿刺棘突间隙可参考表6- 6 。硬膜外穿刺有直入法和侧入法两种。穿刺体 
位、进针部位和针所经过的层次与腰麻基本相同。但硬膜外穿刺时，当针尖穿过黄韧带即达硬 
膜外间隙。硬膜外穿刺成功的关键是不能刺破硬脊膜。有两种方法可用来判断穿刺时针尖刺 
破黄靭带是否到达硬膜外间隙。①阻力消失 法：在 穿刺过程中，开始阻力较小，当抵达黄韧带时 
阻力增大,并有韧性感。推动注射器芯有回弹阻力感，气泡被压小.继续缓慢进针，一 0刺破黄 
靭带时有落空感，注液无阻力，小气泡不再缩小，回抽无脑脊液流岀，表示针尖已达硬膜外间隙。 
②毛细管负 压法： 穿刺针抵达黄韧带后，与盛有液体的玻璃毛细接管相连接，继续缓慢进针。当 
针进人硬膜外间隙时，在有落空感的同时，管内液体被吸入，为硬膜外间隙特有的“负压现象”。 
确定针尖在硬膜外间隙后，可通过穿刺针置人导管，导管留在硬膜外间隙的长度约3 〜 4 cm 。 退 
岀穿刺针并固定好导管供连续注药用（图 6-17) 。 


表 6-6 硬膜外阻滞穿刺棘突间隙的选择 


手术部位 

手术名称 

穿刺棘突间隙（插管方向 } 

颈部 

甲状腺、颈淋巴系手术 

C 5-6 或 C 6 . 7 ( 向头） 

上肢 

双侧手术、断肢再植术 

c 7 _ T \( 向头) 

胸壁 

乳房手术 

T 4 _ 5 (向头） 

上腹部 

胃、胆囊、脾、肝、胰腺等手术 

T 8 _ 9 (向头） 

中腹部 

小肠手术 

Tm 。（向头) 

腰部 

肾、肾上腺、输尿管上段手术 

T 10 ~ u (向头） 

下腹部 

阑尾手术 

t u _, 2 (向头) 

盆腔 

子宫、直肠等手术 

乃 2 _^ 4 _ 5 (均向头），双管法 

腹股沟区 

腹股沟疝、髋关节等手术 

L 卜 2 (向头） 

下肢 

大腿手术 

4-3( 向头） 


小腿手术 

l 3 _ 4 ( 向头） 

会阴 

肛门、会阴部手术 

4-4( 向尾）或骶管阻滞 
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(二）常用局麻药和注药方法常用药物为 
利多卡因、丁卡因、布比卡因和罗哌卡因。一般用 
1.5% ~2%利多卡因，起效时间5 ~8分钟，作用 
维持时间约1小时左右。丁卡因用0.25% ~ 
0.33%浓度，起效时间10 ~20分钟，维持时间 
1.5~2小时。布比卡因一般用0.5% ~0. 75%浓 
度，起效时间7 ~ 10分钟，维持时间2 ~3小时。 
罗哌卡因常用 0. 75%浓度。 

穿刺置管成功后，先注入试验剂量2%利多 
卡因 3~5 ml ， 观察5~10分钟。如果将导管意外 
置人蛛网膜下隙，注入试验剂 M •后5分钟内即出 
现节段性的麻醉平面，并伴有明显的下肢运动障 
碍和血压下降等现象，应立即停止给药。如发生 
血压剧降或呼吸困难，应紧急抢救。如确证无腰麻现象，则根据试验剂量的效果决定追加剂量。 
试验剂量和追加剂 M 之和称初量。在初 M 作用将消失时，再注人第二次量，其剂量约为初量的 
1/2 〜 2/3。 

(三） 麻醉平面的调节硬膜外阻滞的麻醉平面与腰麻不同，呈节段性。影响平面的主要 
因素有 :①局 麻药容 积:硬 膜外间隙药液的扩散与容积有关。注入容积愈大，扩散愈广，麻醉范 
围愈宽。②穿刺 间隙: 麻醉上、下平面的高低取决于穿刺间隙的高低。如间隙选择不当，有可能 
上或下平面不符合手术要求而导致麻醉失败，或因平面过高而引起呼吸循环的抑制。③导管方 
向：导 管向头端插人，药液易向胸、颈段扩散；向尾端插管，则易向腰、骶段扩散。④注药方式••药 
量相同，如一次集中注人则麻醉范围较广，分次注入则范围缩小。通常在颈段注药，其扩散范围 
较胸段广，而胸段又比腰段广。⑤病人 情况: 老年、动脉硬化、妊娠、脱水、恶病质等病人，注药后 
麻醉范围较一般人为广，故应减少药量。此外，还有药液浓度、注药速度和病人体位等也可产生 
一定影响。 

(四） 并发症 

1. 术中并发症 

(1) 全脊椎麻醉 （ tota l spinal anesthesia ) :是由于硬膜外麻醉所用局麻药大部分或全部意外 
注人蛛网膜下隙，使全部脊神经被阻滞的现象。病人可在注药后几分钟内发生呼吸困难、血压 
下降、意识模糊或消失，继而呼吸停止。一旦发生全脊椎麻醉，应立即以面罩加压给氧并紧急行 
气管内插管进行人工呼吸，加速输液，并以血管加压药维持循环稳定。若处理及时和正确，可避 
免严重后果，否则可导致心搏骤停。为了防止全脊椎麻醉的发生，施行硬膜外阻滞时，必须严格 
遵守操作规程，穿刺时仔细谨慎，导管置入硬膜外间隙后应回抽无脑脊液，用药时必须给试验剂 
量，确定未注入蛛网膜下隙后方可继续给药。 

(2) 局麻药毒性反 应:硬 膜外间隙内有丰富的静脉丛，对局麻药的吸收 很快; 导管可意外进 
人血管内，使局麻药直接注人血管内；导管损伤血管也可加快局麻药的吸收。以上原因都可引 
起不同程度的毒性反应。此外，一次用药剂量超过限量，也是发生毒性反应的常见原因。 

(3) 血压下 降:主 要因交感神经被阻滞而引起阻力血管和容量血管的扩张，导致血压下降。 
尤其是上腹部手术时，因胸腰段交感神经阻滞的范围较广，并可阻滞心交感神经引起心动过缓， 
更易发生低血压。特 点:① 硬膜外阻滞起效较慢，故血压下降也出现较晚。②硬膜外阻滞的平 
面虽较高，如能控制麻醉范围比较局限，则血压下降幅度较小。③因局麻药用量较大，吸收后对 
心血管有直接抑制作用，可加重对循环的抑制。 

(4) 呼吸抑制 :硬膜 外阻滞可影响肋间肌及膈肌的运动，导致呼吸储备功能降低，而对静息 




笔记 
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通气量 的影响较小。当阻滞平面低于％时，呼吸功能基本 正常； 如达 T : 以 h . 通， C 储备功能明显 
下降。为了减轻对呼吸的抑制，可降低用药浓度以减轻对运动神经的阻滞，如颈段硬膜外阻滞 
可用1% 〜 1.3%利多卡因，上胸段用 1. 3% ~1.6%的利多卡因 ，平面虽离，但付 呼吸功能的影响 
较小。 

(5) 恶心 呕吐： 与腰麻相同。 

2. 术后并发症硬膜外阻滞的术后并发症一般较腰麻为少少数病人岀现腰背痛或暂时 
尿潴留，一般多不严重，但也可发生严重神经并发症，甚至截瘫— 对于 这些并发症，应以预防 
为主。 

(1) 神经损 伤：可 因穿刺针或较硬的导 管宣接 损伤脊神经根或脊髓，局麻药的沖经:靡性也 
应考虑。表现为局部感觉和（或）运动的障碍，并与神经分布相关。在穿刺或 汽竹时 ，如病人有 
电击样异感并向肢体放射，说明已触及神经。异感持续时间长#，可能损伤严呎， 位放弃 阻滞麻 
醉。一般釆取对症治疗，数周或数月可自愈。 

(2) 硬膜外血 肿：发 生率约2% -6%，血肿形成引起截瘫的发生率为 I : 20 000凝血功能 
障碍或应用抗凝药者容易发生〜硬膜外阻滞后若岀现麻醉作用持久不退，或消退后再岀现肌无 
力、截瘫等，可是血肿形成压迫脊髓的征兆。应及早作出诊断，争取在血肿形成后8小时内进行 
椎板切开减压术，清除血肿。如超过2 4 小时则一般很难恢复。有凝血功能障碍或正在抗凝治 
疗者，禁用硬膜外阻滞。 

(3) 脊髓前动脉综 合征： 脊髓前动脉是一条终末血管，供应脊髓截面前2/3的区域，如较长 
时间血供不足，引起脊髓缺血甚至坏死而出现的系列表现，称脊髓前动脉综合征病人一般无 
感觉障碍，主诉躯体沉重，翻身困难。部分病人能逐渐恢复，也有些出现截瘫：可能原 因有： 
①原有动脉硬化，血管腔狭窄，常见于老年人；②局麻药中肾上腺素浓度过高，引起脊髓前动脉 
持久收缩;③麻醉期间有较长时间的低血压。 

(4) 硬膜外脓肿 ：因无 菌操作不严格，或穿刺针经过感染组织，引起硬膜外间隙感染并逐渐 
形成脓肿。临床表现岀脊髓和神经根受刺激和压迫的症状，如放射性疼痛、肌无力及截瘫，并伴 
有感染征兆。应予大剂量抗生素治疗，并及早进行椎板切开引流。 

(5) 导管拔出困难或折 断：可 因椎板、韧带以及椎旁肌群强直，使导管拔出困难。处理时可 
将病人处于原穿刺体位，一般可顺利拔出。如仍拔管困难，可热敷或在导管周围注射局麻药，然 
后均勻地用力拔出。如导管折断，无感染或神经刺激症状者，残留体内的导管一般不需要手术 
取出，但应严密观察。 

(五）适应证和禁忌证最常用于横膈以下的各种腹部、腰部和下肢手术，且不受手术时间 
的限制。还用于颈部、上肢和胸壁手术，但麻醉操作和管理技术都较复杂，采用时要慎重。禁忌 
证与腰麻相似。凡有穿刺点皮肤感染、凝血功能障碍、休克、脊柱结核或严重畸形、中枢神经系 
统疾患等均为禁忌。对老年、妊娠、贫血、高血压、心脏病、低血容量等病人，应非常谨慎，减少用 
药剂量，加强监测管理。 


/£、骶符肌滞 

经骶裂孔将局麻药注入髁管腔内，阻滞骶脊神经，称骶管阻滞 （ cauda l block )，是硬膜外阻滞 
的一种。适用于直肠、肛门和会阴部手术。 

1. 骶管穿刺术病人取侧卧位或俯卧位。侧卧位时腰背向后弓曲，两膝向腹部靠拢。俯卧 
位时髋部垫一小枕，两腿略分开，脚尖内倾，脚后跟外旋，以放松臀部肌。穿刺前先触及尾骨尖 
端，在沿中线向头方向约3〜 4 cm 处可摸到一个 V 形或 U 形凹陷，其两旁各有一豆大骨质隆起的 
骶角，此凹陷即慨裂孔.在骶裂孔中心作皮丘，针垂直刺入皮肤和覆盖骶裂孔的骶尾韧带。当 
穿透韧带时，有阻力突然消失的落空感。此时将针干与皮肤呈30°角方向进针，即可进人骶管 
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■ 

腔。如角度太大，针尖容易触及骶管前壁；角度太小，针尖可触及骶管后壁。凡遇骨质，均应调 
整角度，使与骶管纵轴方向一致，针干即可顺利进人。 

针插人骶管腔后，推进深度约1 即可。 S 2 的骨 

质标志是髂后上嵴连线，穿刺针不得进入过深而越过 
此连线，否则有刺入蛛网膜下隙的危险。采用骶管简 
化垂直进针法时，病人侧卧位，用 7 号短针经骶裂孔 
上端垂直刺过骶尾韧带即可，此法比较安全（图 6 _ 

18)。穿刺成功后接上注射器，回抽无血液和脑脊液 
即可注入局麻药。注药时应无阻力，注药后无局部皮 
下肿胀。 

2. 常用局麻药骶管阻滞可用1.5%利多卡因 
或0.5%布比卡因，成人用药量一般为 20 ml 。 其麻醉 
时间分别为 1.5 ~2小时和4 ~6小时。采取分次注 
药法，先注入试验剂 M 5 ml ， 观察5分钟，如无不良反 
应，再将其余 15 ml 注人。 

3. 并发症骶管内有丰富的静脉丛，如穿刺时 图 6 _ 18 骶管穿刺术 

损伤血管，局麻药则吸收加快，可发生毒性反应。如 1. 经骶裂孔与骶管平行方向 

穿刺针插人过深，进入硬膜囊内，药液可直接注人蛛 刺入 2 .简化垂直进针法 

网膜下隙而发生全脊椎麻醉。此外，术后尿潴留者也 

较多见。有骶管畸形、穿刺点感染、穿刺困难或回抽有血液的病人，可改用鞍区麻醉或硬膜外 
阻滞。 

六、 蛛网膜 F 隙与硬脊膜外隙联合阻滞 

经蛛网膜下隙与硬脊土外隙联合阻滞又称腰麻-硬膜外联合阻滞，广泛用于下腹部及下肢手 
术。其特点是既有腰麻起效快、镇痛完善与肌松弛的优点，又有硬膜外阻滞时控调麻醉平面、满 
足长时间手术的需要等长处。穿刺方法有两种。两 点法: 病人体位与腰麻相同，先选作硬 
膜外隙穿刺并置人导管，然后再于 L 3 _ 4 或 L 4 _ 5 间隙行蛛网膜下隙穿刺。一点 法:经 L 2 _ 3 棘突间隙 
用特制的联合穿刺针作硬膜外隙穿刺，穿刺成功后再用配套的 25 G 腰穿针经硬膜外穿刺针内行 
蛛网膜下隙穿刺，见脑脊液流出即可注人局麻药（腰麻）；然后退出腰穿针，再经硬膜外针向头端 
置人硬膜外导管，并固定导管备用。由于所用腰穿针呈圆锥形非切割型细穿刺针，故刺破硬脊 
膜时损伤很小，术后头痛的发生率明显减少，但注药时间需45 ~60秒钟。临床上多采用一 
点法。 

(闵苏） 

第六节麻醉期间和麻醉恢复期的监测和管理 

%麻醉期间的监测和管理 

病人在手术麻醉期间，外科疾病或并存疾病、麻醉方法和药物、手术创伤和失血以及体位改 
变等因素都可对生理功能造成不同程度的影响，严重者可危及生命安全。因此，麻醉期间应密 
切观察和监测病人的各种生理功能的变化，主动采取措施预防严重生理变化的发生，一旦发生 
应力求及早发现和及时纠正，以避免发生严重并发症。 

() 呼吸监测和管理麻醉期间最容易和最先受到影响的是呼吸功能。全身麻醉可引起 
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各种不同程度的呼吸 抑制； 阻滞麻醉的平面过高对呼吸肌力的影响也可引起严重的呼吸抑制； 
麻醉辅助用药、手术体位及并存的呼吸疾病等，都是麻醉期间影响呼吸功能的重要因索。因此， 
麻醉期间保持呼吸功能正常是一项十分重要的任务’呼吸功能正常是指能维持动脉血氧分压 
( Pa0 2 ) 、二氧化碳分压 （ PaC 0 2 ) 和血液 pH ( 同时受代谢因素的影响）在正常范围内，这三项指标 
也是衡 M 呼吸管理是否合理的主要参数。对于保持自主呼吸的病人，位观察其呼吸运动的类型 
( 胸式或腹式呼吸）和呼吸的幅度、频率和节律，同时观察病人的 U 唇黏膜、皮肤及手术野岀血的 
颜色，以判断是否有呼吸道梗阻、缺氧或 co 2 蓄积麻醉期间必须持续监测 s P 0 2 ，全麻病人还应 
监测潮气贷、呼吸频率、气道压以及 p et co 2 , 必要时检查动脉血 气分析 ，以保证病人的呼吸功能 
正常： 

(二） 循环监测和管理麻醉期间维持循环功能的稳定在麻醉竹理中占有重要地位，循环 
系统的变化将直接影响病人的安全和术后的恢复麻醉期间应常规监测心电图、血压和 S P 0 2 , 
每隔5 ~ 10分钟测定和记录一次血压、心率、脉搏等参数，并 记录 手术重要步骤、出血 M 、 输液 
量、输血量、尿堡及用药等。麻醉期间引起循环功能障碍的可能原因包 括：外 科疾病和并存疾病 
的病理生理改变，麻醉的影响，手术对循环的影响等。当发生循环功能障碍时，应对血容12：、心 
脏代偿功能和外周血管的舒缩状态作出正确判断，并进行有针对性的处理麻醉期间维持充足 
的有效循环血容量是非常重要的，血压降低往往与绝对或相对的血容 M 不足有关。应根据术前 
心、肾功能及禁食、脱水等情况，对术中失血及围术期体液丢失 M 进行 补充。 建立必要的循环监 
测措施有助于临床判断。麻醉过浅可引起机体的应激反应，使血压升高、心率 增快； 麻醉过深可 
抑制心肌收缩功能，引起外周血管舒张和阻力降低，结果使血压降低。因此，根据病情和手术要 
求及时调节麻醉深度，对于维持循环稳定是非常重要的，必要时可应用血管活性药物来支持循 
环功能。 

(三） 控制性降压在某些情况下，为了降低血管张力、便于施行手术（例如动脉导管未闭、 
颅内动脉瘤等），或减少手术野的渗血以方便手术操作、减少失血 M (例如脊柱手术、颅后窝手术 
等），或控制血压过度升高、防止发生心血管并发症（例如心肌缺血、急性肺水肿等），麻醉期间需 
要利用药物和（或）麻醉技术使动脉血压降低并控制在一定水平，称为控制性降压。血压降低有 
可能使生命器官（脑、心、肾）的血流量减少，发生缺氧和功能障碍的危险。因此，必须严格掌握 
适应证和血压控制标准，并在降压期间加强监测，维持正常的血管内容量，维持各生命器官的组 
织灌注和氧供在正常范围。有严重器官疾病（如心脏病、高血压病、脑供血不足及肝、肾功能障 
碍等）以及酸碱平衡失调、低血容量、休克及严重贫血者，禁忌行控制性降压。异氟烷吸人浓度 
增加后，可明显降低外周血管阻力而对心肌收缩力的影响较小，适用于短时间的 降压； 如需长时 
间降压，可复合应用血管活性药（例如硝普钠、硝酸甘油、尼卡地平等）来达到降压 目的； 还应重 
视体位调节对血压的影响。 一 般认为，术前血压正常者，应控制收缩压不低于 80 mmHg , 或平均 
动脉压在50 ~65 mmHg 之间； 或以降低基础血压的30%为标准，并根据手术野渗血等情况进行 
适当调节。 

(四） 体温的监测和管理体温是重要的生命体征之一，因此术中的体温监测十分必要。 
小儿因体温调节中枢发育尚未完善、体表面积较大，术中更容易发生体温异常。体温过高可使 
代谢增快、氧耗量增加，严重者可引起代谢性酸中毒和高热惊厥。体温降低时，药物的代谢速度 
减慢，病人对麻醉的耐受能力也降低，容易发生麻醉过深而引起循环抑制，麻醉后苏醒时间也延 
长； 低温可增加心血管并发症的发生率，严重低温还会导致室颤；低温对凝血功能也有损害，可 
增加失 血量； 低温还会增加伤口感染的发生率、影响伤口愈合。室温过低、静脉输液和术野冲洗 
液温度较低、手术创面大等因素，使术中低体温的发生率明显增加。术中的体温监测部位通常 
采用鼻咽温，某些情况下（例如体外循环）还应监测中心体温（食管或直肠温度）。常用的术中 

笔# // 保温措施包括温毯、暖风机、输液加温等。 
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某些手术需要将体温降低到一定程度，以降低机体代谢、保持或延缓细胞活动。浅低温 
(32 ~35 t ) 适用于脑复苏病人及神经外科手术，可以延长阻断脑循环的时间、降低颅内压、减轻 
脑水肿。中低温 （26 ~31 t )适用于短小的心内手术，或大血管手术必须阻断动脉主干时以保护 
远心端的脏器功能。深低温 （25 X 以下）常与体外循环配合来进行复杂的心内手术。 

(五）其他麻醉期间还应密切观察病人的全身情况。非全麻病人应注意神志和表情的变 
化，严重低血压和缺氧可使病人的表情淡漠和神志突然丧失。发生局麻药毒性反应时，病人可 
出现精神兴奋症状，严重者可发生惊厥。此外，电解质、酸碱平衡、血糖、凝血功能的监测和维持 
正常也非常重要。 

:、麻醉恢复期的监测和管理 

手术和麻醉虽然结朿，但手术及麻醉对病人的生理影响并未完全消除。在此期间，病人的 
呼吸及循环功能仍然处于不稳定状态，各种保护性反射仍未完全恢复，其潜在的危险性并不亚 
于麻醉诱 导时。 因此， 应重视 麻醉后 苏醒室 （postanesthesia care unit ， PACU ) 的建立和管理。 

(一） 监测在麻醉恢复期应常规监测心电图、血压、呼吸频率和 Sp 0 2 ，并每5 ~ 15分钟记 
录一次，直至病人完全恢复。至少应测定并记录一次体温，如有异常应继续监测和处理。手术 
较大者，不管是全麻或阻滞麻醉，术后都应常规吸氧。如果病人并存肺部疾病，或行开胸和上腹 
部手术者，更应重视其呼吸功能的变化和管理。全麻后病人要注意其神志恢复的情况和速度， 
而椎管内麻醉者应密切观察其阻滞部位感觉和运动的恢复情况。 

(二） 全麻后苏醒延迟的处理常见原因为全麻药的残余作用，包括吸入及静脉全麻药、肌 
松药和麻醉性镇痛药等。可因麻醉过深引起，亦可因病人的病理生理改变而引起药物的代谢和 
排泄时间延长所致，如高龄、肝肾功能障碍、低温等。此外，麻醉期间发生的并发症（如电解质紊 
乱、脑出血或脑血栓形成、低体温、血糖过高或过低、脓毒症等）也可引起病人的意识障碍，即使 
麻醉因素已排除，病人仍可发生不同程度的意识障碍。无论是何种原因引起的麻醉后苏醒延 
迟，首先都应维持循环稳定、通气功能正常和充分供氧。对于术后长时间不苏醒者，应进一步检 
查其原因，并针对病因治疗。 

(三） 保持呼吸道通畅全麻或阻滞麻醉应用了辅助药者，都可影响麻醉后病人神志的恢 
复; 术前肺部疾病、肥胖、高龄、吸烟史、术中气道操作、长时间俯卧位手术、胸部和上腹部手术、 
应用大剂量麻醉性镇痛药、残余神经肌肉阻滞等因素，也会增加气道管理的难度。因此，麻醉恢 
复期非常容易发生呼吸道梗阻等严重并发症，应密切观察。一旦发生，首先必须保证病人的呼 
吸道通畅并吸氧，必要时应托下颌、置入口/鼻咽通气道、面罩辅助通气或气管内插管；同时还应 
检查和处理病人的血压和心率。如果未能及时发现和处理呼吸道梗阻等并发症，可危及病人 


生命。 

(四）维持循环系统的稳定在麻醉恢复期，常见血压波动、心律失常、心肌缺血等心血管 
并发症，体位的变化对循环也有影响。一旦发生，应积极寻找病因，及时处理。 

1. 发生术后低血压的常见原因有①低血容 量:表 现为黏膜干燥、心率快及少尿。应检查 
血红蛋白含量及血细胞比容以除外内出血。对于顽固性低血压者，应监测尿量、直接动脉血压、 
中心静脉压以指导治疗。②静脉回流障碍 :可发 生于机械通气、张力性气胸、心脏压塞等。③血 
管张力 降低: 可发生于椎管内麻醉、过敏反应、肾上腺皮质功能低下等，也可见于应用抗高血压 
药、抗心律失常药及复温时。④心 源性: 包括心律失常、急性心衰、心肌缺血、肺栓塞等。 

2. 发生术后高血压的常见原因有①术后疼痛，膀胱尿潴留，病人躁动不安或呕吐。②低 
氧血症和（或）高碳酸血症。③颅内压升高，寒战或用药错误。④既往有高血压病史，尤其在病 
人术前停用抗高血压药时。 

3. 发生术后心律失常的常见原因有缺氧、高碳酸血症、疼痛、电解质失衡（尤其是低钾血 
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症）、心肌缺血、药物、酸碱失衡等。 

4_发生术后心肌缺血的常见原因有低氧血症、贫血、心动过速、低血压和高血压 
(五）恶心、呕吐的防治恶心、呕吐是麻醉恢 紅期的 常见并发症，以全麻后病人发生率较 
高，尤其是以吸人麻醉药为主、麻醉时间较长者更易 发生； 麻醉期间应用麻醉性镇痛药也可增加 
恶心、呕吐的发生率。麻醉恢复期发生恶心、呕吐对保持呼吸道的通畅十分不利，如果发生误吸 
则更加危险。因此，对于高危病人（女性、非吸烟者、既往术后恶心呕吐病史或晕动病史、术后应 
用阿片类药物）应采取预防措施。对于已发生的恶心、呕吐，应首先考虑和治疗 " f 能的病因，包 
括疼痛、低血压、低氧血症、低血糖、上消化道出血、项内/玉升 A 、咽喉部血液或分泌物刺激、腹部 
梗阻等。止吐药应早期应用，包括恩丹西酮、氟哌利多和地塞米松等 


( 杨拔贤） 


第七节体外循环 

体外循环 （ extracorporeal circulation , ECC ) 是指使用特殊装置将人体静 脉血 1 j I 出体外，进行人 
工气体交换、温度调节和过滤等处理，再泵人人体动脉内的一项生命支持技术，乂称心肺转流术 
(cardiopulmonary bypass , CPB ) 。其目的是暂时取代人体的心、肺功能，维持全身重要组织器官的 
血液供应和气体交换。体外循环技术是心脏外科、某些特殊声病手术以及重症抢救的保障 
条件。 



' 休外循环的基本装汽 W 功能 

1. 血泵为暂时代替人体心脏泵血功能的装置 .. 分 为：① 非搏动 泵：通 过泵头•转动挤压泵 
管单向排出血液，栗出血液方式为 平流； ②搏动泵：泵出血液方式具有搏动性，有利于微循环的 
灌注。 

2. 氧合器为暂时代替人体肺在体外进行气体交换的装置。有两种 类型： ①鼓泡式氧合 
器 :将氧 气与引岀的静脉血直接接触，形成血气泡，进行氧合并排出二氧化碳，再经除泡滤过后 
成为氧合血。由于气、血直接接触，容易引起血液蛋白变性和有形成分破坏，安全使用时间受 
限。②膜式氧合器 :将血 液通过可透气的高分子薄膜或中空管壁进行气体交换。气、血不直接 
接触，明显减少了微气栓形成和血液成分的破坏。 

3. 变温器将水箱内的水温调节至设定值，通过管道输入与氧合器为一体的冷热交换器， 
从而升高或降低氧合器内的血液温度。在变温尤其是复温过程中，如果变温器内水温与血温温 
差>10^，很容易产生微气栓。复温时水温>42冗，容易导致溶血和血液蛋白变性。 

4. 微栓过滤器一般为直径20 ~ 40 pm 微孔的高分子材料滤网装置，置于动脉端管路，滤 
除各种微栓子，如微气栓、血栓、脂肪栓以及微小组织块等。 

5. 附属装置包括各种血管插管、连接管道、贮血器以及监测系统等。 

:、休外循环的实施 

(一）体外循环的准备 

1. 制订体外循环方案根据病情和手术方案制订个体化的体外循环方案。选择合适的体 
外循环插管、连接管路与材料，确保人工心肺机的良好工作状态。 

2. 体外循环的预充和血液稀释连接好静脉引流管、氧合器、血泵和动脉管道，转流前先充 
满液体，并充分排尽动脉管道内空气的过程称为预充。预充液应根据病人情况选择晶体溶液、 
胶体溶液或血浆、白蛋内或血液等，维持水、电解质和酸碱平衡，并进行适当的血液稀释,、转流 
后预充液对血液有稀释作用，现多采用中度血液稀释，血细胞比容为22% -25% 如果用晶体 



第六章麻 醉 


響 


溶液预充，需加肝素 10 mg / L ; 而用血液制品预充，应加肝素 40 mg / L 。 

(二）体外循环的实施 

1. 建立体外循环由中心静脉注射肝素300 ~ 4 00 U / kg ， 维持全血活化凝血时间 （ ACT )> 
480 ~600秒：顺序插人升主动脉导管-上、下腔静脉引流管（或腔静脉-右心房引流管），并与预 
充好的人工心肺机连接： 

2. 体外循环与低温根据手术耑要实施低温技术。临床上分 为：① 浅低温 （32 -35$); 
②中低温 （26 〜 31 Y ); ③深低温（20~25$) ; ④超深低温 （15 ~20$)。一般以浅低温常用。常 
温和浅低温现较多应用于非停跳体外循环。 

3. 体外循环转流人工心肺机的灌注流 S 应根据病人体重或体表面积计算。成人常温灌 
注流世 一般为 2.2~2. 8 L /( m 2 • min )。 由于儿童基础代谢率高，如体重为10 ~ 15 kg 的患儿灌注 
流量可为 2. 6 ~ 3. 2 L /( m 2 • min ) 或 100 ~ 150 ml /( kg • min ) ，低于 10 kg 的患儿可高达 150 ~ 
200 ml/(kg • min )。 心肺转流开始，心内直视手术常需束紧腔静脉阻断带，钳闭升主动脉和在心 
停搏下进行。从转流开始到心内直视手术前，从开放升主动脉到停止转流这两段时间，由于主 
动脉血流来自心脏射血和血泵泵血，这种转流方式称为并体循环。在此期间通过体外循环装置 
调节血温与体温。转流结束后，静脉注射适量鱼精蛋白中和肝素的抗凝作用，按序拔除下腔、上 
腔静脉引流管和主动脉插管。 

停止转流的 指标： 心电图基本恢复正常，心脏充盈适度，心肌收缩有力，平均动脉压60 ~ 
80 mmHg ， 直肠温度35 ~36 T ， 鼻咽温度36 ~ 37 C C ，血红蛋白浓度成人多 80 g / L ， 儿童 >90 g / L , 婴 
幼儿多 110 g / L ， 血气、电解质正常。 

4. 体外循环监测为保证体外循环期间的安全性，常规监测 MAP 并维持于50〜 70 mmH g; 
通过监测 CVP ， 以评估血容量高低和腔静脉引流的通畅程度。而血泵的泵压可反映主动脉插管 
端的阻力和通畅程度。此外，还应严密监测 ACT 、 体温与血温、灌注流量与压力、尿量与尿色、血 
气分析和电解质等指标。 


三、心肌保护 

体外循环心内直视手术，为了保证手术野安静、无血，必须暂时钳闭升主动脉，阻断冠状血液循 
环，造成了心肌缺血缺氧及再灌注损伤。为了既能获得无血手术野的条件，又能提供良好的心肌保 
护，所釆用的预防治疗措施和方法称为心肌保护 （myocardial protection ) 0 目前最常采用的是主动脉 
内灌注冷心脏停搏液以及辅助全身或局部低温。即在钳闭升主动脉后，经主动脉根部灌注4$含 
钾心脏停搏液，使心肌迅速停止活动，减少心肌能量消耗。常用含钾浓度为 20 mm O l / L ， 每隔 20-30 
分钟重复灌注。同时用冰水或冰泥在心脏表面降温至 15 T ， 最大限度地降低心肌代谢和能量需 
求，保存心肌的能量储备，提高心肌对缺血缺氧的耐受能力。心脏停搏液可分为晶体液、含血液和 
全氟化合物三类。常用的晶体停搏液为 Thomas 医院停搏液。全氟化合物具有更好的携氧供氧的 
效果。当病人的射血分数<40%，含血停搏液的心肌保护作用优于晶体停搏液。 

心脏停搏液的灌注方法有三种•.①顺行灌 注:经 升主动脉前壁插人灌注针或灌注管间歇或 
持续灌注。②逆行灌 注:直 视或闭式将特制带囊的冠状静脉灌注管置人冠状静脉窦，灌注停搏 
液时囊袋自动膨起，堵住管外窦口间隙，避免停搏液漏入右心房。③顺行-逆行联合 灌注: 多为先 
顺灌后逆灌的方法。可减少在冠状动脉反复插管，灌注时不中断手术操作，有助于缩短心肌缺 
血 时间。 

近年来，体外膜式氧合 （extracorporeal membrane oxygenation , ECM 0) 与体外生命支持（ extra - 
roq)oreal life support , ECLS ) 已应用于临床，是指针对一些呼吸或循环衰竭病人，通过体外循环设 
备，较长时间辅助或替代心肺功能的技术。目的是为心、肺疾病治疗与功能恢复争取时间 

(闵苏） f 记 
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第一节重症监测治疗 

'概 述 

重症监护病房 （intensive care unit , ICU ) 是医院集中监护和救治取症柄.人的专业科室2008 
年，我国将重症医学 （critical c;are merlicine , CCM ) 定义为研究危及生命的疾病状态的发生、发展 
规律及其诊治方法的临床医学学科 ICU 重症病人的生命支持技术水 f , 直接反映眹院的综合 
救治能力，体现医院整体医疗实力，是现代化眹院的重要标志取症眹学和1以’的发展，符合社 
会需求、医疗需求和外科发展的耑求 .. 

ICU 的设立应根据医院的规模、病种、技术力 M 和设备条件而定-般认为，规模较小的医 
院可设综合性 IOJ ，500张床位以1:的医院应设有重症医学科重症阪学科的逑、:/:，有利于合理 
集中使用大型仪器和设备，也有利于充分利用人力、物力和财力资源 ICU 的床位数在综合医院 
—般为总床位数的2% -8%,每个 ICU 管理单元病床数为8 ~ 12张，床位使用率以65% -75% 
为宜。 ICL 护士总数与床位数的比例为3 ~4 : 1，护士长1 ~2名，负责护理和护 I :培训工作，并 
参与行政管理_ ICU 强调多专业协同工作，每天要与病人来源专科的医师以及其他相关专业的 
医师密切协作，提高救治效果， 

:、 ICU 的 I :作内耗 

ICU 的主要工作内容是应用先进的监测与生命支持技术，对重症病人的生理功能进行连续、 
动态的定性和（或）定量监测，对重症病人的病理生理状态、病情严重性和治疗迫切性进行评估， 
提供规范的、高质量的生命支持，改善重症病人的预后。近年来，随着生物医学工程、通讯和计 
算机技术的飞速进步，床旁监测和生命支持技术得到迅猛发展，重症病人的管理也发生了革命 
性改变。 

(一）监测的目的 

1. 早期发现高危因素早期发现严重威胁病人生命的高危因素，可及时采取干预措施，避 
免疾病进一步恶化，对于高危病人尤为重要。 

2. 连续评价器官功能状态发现器官功能障碍的早期证据，为预防和治疗器官功能障碍提 
供依据。 

3. 评估原发疾病严重程度通过连续、动态的监测和检查，并结合病史，较为准确地评估疾 
病严重程度及其动态变化，可预测重症病人的病情发展趋势及预后。 

4. 指导诊断和鉴别诊断根据监测资料，为疾病的诊断和鉴别诊断提供依据。 

5. 实施早期目标导向治疗 （early goal-directed therapy, EGDT) 在-定时间内根据连续 

监测的生理参数及其对治疗的反应，随时调整治疗方案（如药物浓度和速度等），以期达到目标 
生理学指标，即早期目标导向治疗对严重全身感染者进行早期目标导向治疗，就是通过此方 
法达到.定的目 标生理 参数值，从而明显降低严重感染病人的病死率在重症监测基础 h 的目 
标导向治疗是重症医学的重要特征 
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(二）重症监测治疗的内容对重症病人的监测已从过去的器官功能检查发展为全身各器 
官系统的综合性床旁快速监测。监测内容也从基本生命体征的监测，发展到全面的器官系统功 
能的 监测； 从最初的器官水平功能监测，深人到组织水平。下面简述循环与呼吸系统重症监测 
的主要 内容： 

1. 循环系统 

(1) 心电图监 测：为 常规监测项目，主要是了解心率的快慢，心律失常类型的诊断，心肌缺 

血的判断等。 • 

(2) 血流动力学监 测：包 括无创和有创性监测，可以实时反映病人的循环 状态； 根据测定的 
参数，计算出血流动力学全套数据（表7-1)，为临床血流动力学状态的评估和治疗提供可靠 
依据。 



表 7-1 

血流动力学参数及计算方法 


参数 

缩写 

方法 

正常值范围 

血压 

BP 

测定 • 

90 ~ 140/60 ~ 90mmHg 
平均 70 ~ 105mmHg 

心率 

HR 

测定 

60 - 100 次 / 分 

心排出量 

CO 

测定 

5 〜 6L/min 

心脏指数 

Cl 

C0 (心排 i)/BSA 

3. 5±0. 5L/( min • m 2 ) 

每搏最 

sv 

COx 1000/HR 

60 〜 90 ml/beat 

每搏指数 

SVI 

SV/BSA 

40 〜 60ml/ ( beat • m 2 ) 

左室每搏功指数 

LVSWI 

( MAP-PAWP) xSVIxO. 0136 

60g • m/m 2 

右室每搏功指数 

RVSWI 

( MPAP-CVP) xSVIxO. 0136 

2 〜 6g • m/m 2 

中心静脉压 

CVP 

测定 

6 ~12cmH 2 0 

肺动脉压 

PAP 

测定 

17 ~ 30/6 ~ 12mmHg 
平均压 10 ~ 18mmHg 

肺动脉楔压 

PAWP 

测定 

6 ~ 12mmHg 

体循环血管阻力指数 

SVR 

(MAP-CVP)x80/CI 

1760 ~ 2600dyn • s / cra 5 

肺循环血管阻力指数 

PVR 

(MPAP-PAWP)x80/CI 

45 ~225dyn • s/cra 5 

动脉血氧含量 

Ca0 2 

1. 39xSa0 2 xHb+0. 031 xPa0 2 

160~220ml/L 

动静脉氧含量差 

C(a-v)0 2 

Ca0 2 -Cv0 2 

4 ~ 8nil/L 

氧输送 

do 2 

CIxCaO 2 xl0 

520 ~ 720ml/ ( min • m 2 ) 

氧耗量 

vo 2 

CIx( C(a-v)0 2 )xlO 

100 - 170m]/ ( rain • m 2 ) 

氧 摄取率 

0 2 ext 

C(a-v)0 2 /Ca0 2 

22% -30% 

体表面积 

BSA(m 2 ) 

0.61x 身髙 （ m ) +0. 0128 x 体重 
(kg)-0. 1529 
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重症病人循环功能的稳定十分重要，有赖丁_对心率，心律，心脏前、后负荷，心肌收缩性和 
组织灌注的正确评价和维持：选择恰当的监测手段，是获得准确监测结果的前提经典的 
Swan - Ganz 肺动脉漂浮导管可对左、右心室的负荷进行 M 化测定，心排出 M 、肺动脉楔压 
( PAWP ) 和中心静脉压 （ CVP ) 在评估心脏负荷和肺水肿危险性方面冇要的临床价值。 
但是， PAWP 和 C V P 也受到心脏顺应性、心脏瓣膜功能及胸腔内力等多种闪索的影响，以静 
态 PAWP 和 CVP 值来指导容 M 治疗具有•定的局限性近年来，通过脉搏波分祈及每搏输 
岀量变异等方法，可连续、动态监测心排出 M 、胸腔内血容 M ( ITB V ) 、血管外肺水含量 
( EVLW ) 及每搏心排岀發变异度 （ SVV ) 等参数，其中 ITBV 和 SVV 能较好地反映心脏的前负 
荷和机体对容 M 的反应性，已广泛应用于临床监测床边抬腿试验、床边超声、阻抗法和 C 0 2 
重复吸人法 （ NICO ) 等无创或微创动态血流动力学监测方法已用 f - 指导临床容 M 管理，为临 
床血流动力学监测提供更多选择。 

(3) 组织灌注的 监测： 对于外科重症病人，组织灌注状态与其预后密切 相关： 持续低灌注 
可导致脏器难以逆转的损伤。 

1) 传统监测 指标： 如血压、脉搏 MM 、末梢循环状态等，对评估休克与体液复苏有一定的 
临床意义。因无法量化评估组织灌注，其临床应用存在局限性 

2) 血乳酸 浓度： 血乳酸浓度升高（>40111101/1^并持续48小时以上者，预示其预后不佳，病 
死率达80%以上。血乳酸清除率比单纯的血乳酸值能更好地反映组织灌注和病人的预后。以 
乳酸正常值 （ 矣 2 mmol / L ) 为标准，血乳酸浓度是否在治疗后第一个 24 小时恢复正常非常关键。 
但血乳酸浓度是全身组织乳酸生成的混合结果，不能反映局部组织的氧代谢异常；同时受肝脏 
功能异常引起乳酸代谢障碍和乳酸输入过多等因素的影响。 

3) 混合静脉血氧饱和度 （ Sv 0 2 ) :指肺动脉血氧饱和度，是反映组织氧平衡的重要参数 。其 
正常值范围为70%〜75%。 Sv 0 2 小于60%，反映全身组织氧合受损，小于50%表明组织缺氧严 
重，大于80%提示氧利用不充分。中心静脉血氧饱和度 （ Scv 0 2 ) 是指上腔静脉或右心房血的氧 
饱和度 ( S 0 2 ) ,正常值为70% ~ 80%，与 Sv 0 2 具有很好的相关性，可以反映组织灌注和氧合状 
态，近年来临床应用较为普遍。 

4) 胃黏膜内 C 0 2 分压 （ PgC 0 2 ) : PgC 0 2 正常值 <45 mmHg ， 动脉血 C 0 2 与胃黏膜内 C 0 2 分压差 
P ( g - a ) C 0 2 正常值 <9 mmHg 。 ？ § (：0 2 或 P ( g - a ) C 0 2 值越大，表示胃肠道组织缺血越严重。胃肠道 
是全身低灌注最早受累、最迟恢复的器官，胃肠道组织缺血状态的评估对全身组织灌注状态的 
评估意义重大。 

2. 呼吸系统 

(1) 呼吸功能监测急性呼吸衰竭在术后病人中并非少见，术后肺部并发症是引起 
死亡的主要原因之一，手术前肺功能异常者较易发生术后肺部并发症正确认识和监测 
围术期肺功能改变，对于预防术后肺部并发症有着重要意义。肺通气功能和换气功能监 



测，对评估肺功能的损害程度 
7 -2 . 

、呼吸治疗效果十分重要。 

表 7-2 常用呼吸功能监测参数 

常用呼吸功能监测参数见表 


参 数 

缩写 

正常值范围 


潮气量 （ ml/ kg) 

v T 

6-1() 


呼吸频率（次/分） 

RR 

12 〜 20 


动脉血氣饱和度（％ > 

Sa() 2 

96 - 10() 

笔记 // 

动脉血氧分压 （ mmHg ) 

Pa 0 2 

80 - 100 
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续表 


参 数 

缩写 

正常值范围 

氣 合指数 

Pa0 ; /Fi0 2 

>300 

动脉血 C0 2 分压 （ mmHg) 

PaC0 2 

35 ~45 

M 大吸气力 （ CtnH 2 0) 

MIF 

75 - 100 

肺内分流 : i ：(%) 

Q s / Qt 

3 ~5 

无效腔 撤/潮气傲 

v n / v T 

0.25 〜 0.40 

肺活量 （ ml/kg) 

VC 

65 ~75 


(2) 呼吸治疗 

1) 氧疗 （oxygen therapy ) :氧 疗是通过不同的供氧装置或技术，使病人的吸入氧浓度 （ Fi 0 2 ) 
高于大气的氧浓度，以达到纠正低氧血症的目的。氧疗可使 Fi 0 2 升高，当肺换气功能无障碍时， 
有利于氧由肺泡向血流方向弥散，升高 Pa 0 2 。 轻度通气障碍、肺部感染等，对氧疗较为敏感，疗 
效 较好； 当肺泡完全萎陷、水肿或肺泡的血液灌流完全停止，单独氧疗的效果很差，必须治疗 
病因。 

供氧 方法: ①高流 M •系 统:病 人所吸入的气体都由该装置供给，气体流速高， Fi 0 2 稳定并能调 
节。常用方法有，以文图里 （ Venturi ) 面罩吸氧。②低流量系 统：所 提供的氧流量低于病人吸气 
总 M , 在吸氧的同时还吸入一定 M •的空气。因此 Fi 0 2 不稳定，也不易控制。常用方法有鼻导管 
吸氧、面罩吸气、带贮气囊面罩吸氧等。 

2) 机械通气 :机械 通气是治疗呼吸衰竭的有效方法。机械通气的目的 为：保 障通气功能以 
适应机体 耑要； 改善并维持肺的换气功能；减少呼吸肌 做功； 特殊治疗需要，如连枷 胸的治 疗等。 
机械通气本身也可引起或加重肺损伤，称为呼吸机相关肺损伤 （ ventilator-induced lung injury ， 
VILI ) ，包括气压伤 ( barotrauma ) 、容积伤 （ volutrauma ) 及生物伤 ( biotrauma ) 0 机械通气常用模 
式有： 

控制通气 （controlled mechanical ventilation , CMV ) :呼吸机按预先设定的参数给病人进行机 
械通气，病人不能控制任何呼吸参数。该模式仅用于因各种原因引起的无自主呼吸者。 

辅助控制通气 （assist control ， AC ) : 呼吸机与病人的自主呼吸同步，给予预设定的潮气量 c 
呼吸机的送气是由病人吸气时产生的负压触发，这一负压触发值是可调的。为防止因病人的呼 
吸频率过慢产生通气不足，可设置安全备用频率，当病人两次呼吸间歇长于备用频率的间歇时， 
呼吸机启动控制呼吸。 

同步间歇指令通气 （synchronized intermittent mandatory ventilation , SIMV ) : 是一种指令性正压 
通气和自主呼吸相结合的通气模式，在机械通气期间允许病人自主呼吸。呼吸频率可由病人控 
制，呼吸机以固定频率正压通气，但每次送气都是在病人吸气力的触发下发生的。 

压力支持通气 （pressure support ventilation ， PS V ) :只适用于有自主呼吸者，可降低病人的呼 
吸作功。病人吸气相一开始，启动呼吸机送气并使气道压力迅速达到预设的压力值，当吸气流 
速降到一定量时即切换成呼气相。 

呼气末正压 （positive end-expiratory pressure , PEEP ) :机 械通气过程中，借助于机械装置使呼 
气末期的气道压力高于大气压。 PEEP 可使肺容量和功能残气量 （ FRC ) 增加，防止肺不张；可使 
萎陷肺泡再膨胀，改善肺顺应性，从而减少肺内分流量，纠正低氧血症。适用于合并小气道早期 
关闭、肺不张和肺内分流量增加者。 


^病情评估 

在 ICU 对病情和预后进行正确的评估，对治疗十分重要。使用统-标准对 ICU 病人病情进 
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行评估具有以下意义 :①可 正确评估病情的严重程度和 预后; ②合理选用治疗用药和措施，并评 
估其 疗效; ③为病人转人或转出 ICU 提供客观 标准; ④可根据干预措施的效果来评价医、护的质 
量。重症病人评分系统给临床提供了量化、客观的指标。常用病情评分系 统有： 

1- 急性生理与慢性健康状况评分 （ acute physiology and chronic health evaluation , APACHE ) 
APACHE 系统是 Knaus 于 1978 年设计的， APACHE II 是根据 12 所医院 ICU 收治的5815例危重 
病人的资料而设计的。主要由急性生理改变、慢性健康状况以及年龄三部分组成。包含了 12 
项生理指标和 Glasgow 昏迷评分,加上年龄和既往健康等状况，对病情进行总体评估。积分越高 
病情越重，预后越差。一般认为， APACHE II 评分大于8分者为轻度危险，大于15分者为中度危 
险，大于20分者为严重危险。 

2. 治疗干预评价系统 （ therapeutic intervention scoring system,TISS ) 由 Cullen 1974 年建立， 
根据病人所需要釆取的监测、治疗、护理和诊断性措施进行评分的方法。病情越重，所采取的监 
测、治疗及检查的措施越多， TISS 评分越高。目的是对病人病情严重程度进行分类，并可合理安 
排医疗护理工作。一般认为，积分为40分以上者都属高危病人。 TISS 简单易行，但未考虑到病 
人的年龄和既往健康状况，不同水平的医疗单位所采取的监测和治疗方法也不—致。 

3. 多脏器功能障碍评分 （ multiple organ dysfunction score , MODS ) Marshall 于 1995 年提出 
多脏器功能障碍评分， Richard 2001 年加以改良。其特点是参数少，评分简单，对病死率和预后 
预测较准确。但其只反映了 6个常见器官功能状态，对其他影响预后的因素也没有考虑。 

4_ 全身感染相关性器官功能哀竭评分 （ sepsis related organ failure assessment , SOFA ) 1994 

年由欧洲重症医学会提岀此评分系统。强调早期、动态监测；包括6个器官，每项0 ~ 4分，每日 
记录最差值。研究显示,最高评分和评分动态变化对评价病情更有意义。 


(管向东） 


第二节心肺脑复苏 

心肺复苏” （cardiopulmonary resuscitation ， CPR) 是指针对呼吸和心搏骤停所釆取的紧急医 
疗措施，以人工呼吸替代病人的自主呼吸，以心脏按压形成暂时的人工循环并诱发心脏的自主 
搏动。但是，心肺复苏的成功不仅是要恢复自主呼吸和心跳，更重要的是恢复中枢神经系统功 
能。 从 心搏骤停到细胞坏死的时间以脑细胞最短，因此，维持适当的脑组织灌流是心肺复苏的 
重点，一开始就应积极防治脑细胞的损伤，力争脑功能的完全恢复。故将“心肺复苏”扩展为“心 
肺脑复苏” （cardiopulmonary cerebral resuscitation ， CPCR ) 0 复苏可分为三个阶 段：基 本生命支持， 
高 级生命支持和复苏后治疗。 

一%基本生命支持 

基本生命支持 （basic life support，BLS) 又称初期复苏或心肺复苏，是心搏骤停后挽救病人生 
命的基本急救措施。胸外心脏按压和人工呼吸（包括呼吸道的管理）是 BLS 的主要措施。成年 
病人 BLS 的主要内容 包括： 

(― ) 尽早识别心搏骤停和启动紧急医疗服务系统 （emergency medical services 
systems,EMSs) 对心搏骤停的早期识别十分重要，但也很困难。一旦犹豫不定，就有可能失 
去宝贵的抢救时间。因此，为了避免在判断过程中花费过多时间，在2010年 AHA 复苏指南 
(2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardi - 
ovascular Care ) 中不再强调检查是否有大动脉搏动作为诊断心搏骤停的必要条件，也将“看、听、 
感”作为判断是否有呼吸存在的方法从传统的复苏指南中删除。对于非专业人员来说，如果发 
现有人突然神志消失或晕厥，可轻拍其肩部并大声呼叫，如无反应（无回答、无活动），没有呼吸 
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或有.不正常呼吸（如喘息），就应立即判断已发生心搏骤停，立即呼叫急救中心，启动 EMSs ， 以争 
取时间获得专业人员的救助和得到电除颤器。即使是专业救治人员在10秒钟内还不能判断是 
否有脉搏，也应该立即开始 CPR 如果有两人或两人以上在急救现场 ，一 人立即开始进行胸外 
心脏按压，另-•人打电话启动 EMSs , 

(二）尽早幵始 CPR CPR 是复苏的关键，在启动 EMSs 的同时立即开始 CPR 。 胸外心脏 
按压是 CPR 的重要措施，因为在 CPR 期间的组织灌注主要依赖心脏按压。因此,2010年 AHA 
复苏指南将成人 CPR 的顺序由 A - B - C 改为 C - A - B ， 即在现场复苏时，首先进行胸外心脏按压30 
次，随后再开放呼吸道并进行人工呼吸。实际上，在心搏骤停的最初时段仍有氧存留在病人肺 
内和血液中，及早开始胸外心脏按压可尽早建立血液循环，将氧带到大脑和心脏： 

1. 心脏按压心搏骤停 （cardiac arrest ) 是指心脏突然丧失其排血功能而导致周身血液循环 
停止和组织缺血、缺氣的状态由心脏的功能状态来看，心搏骤停包括:心室纤颤 （ventricular fi ¬ 
brillation , VF ) ，无脉性室性心动过速 （pulseless ventricular tachycardia , PVT ) ，无脉性心电活动 
(pulseless electric activity , PEA ) 和心搏停止 ( asystole) 。 PEA 包括:心肌电-机械分离 ( electro - me ¬ 
chanical dissociation , EMD ) 、室性自搏心律、室性逸搏心律等。但不管什么原因引起的心搏骤停， 
都表现为全身有效血液循环停止，组织细胞立即失去血液灌流，导致缺血缺氧。因此，在 BLS 阶 
段的处理程序和方法基本相同。心脏按压亦称心脏按摩，是间接或直接施压于心脏，使心脏维 
持充盈和搏出功能，并能诱发心脏自律搏动恢复的措施。 

( 1 ) 胸外心脏按压 （external chest compression ) :在胸壁外施压对心脏间接按压的方法，称为 
胸外心脏按压或闭式心脏按匝。传统概念认为，胸外心脏按压之所以能使心脏排血，是由于心 
脏在胸骨和脊柱之间直接受压，使心室内压升高推动血液循环，即心泵机制。研究认为，胸外心 
脏按压时，胸腔内压力明显升高并传递到胸内的心脏和血管，再传递到胸腔以外的大血管，驱使 
血液 流动; 按压解除时胸腔内压下降，静脉血回流到心脏，称为胸泵机制。但无论其机制如何， 
只要正确操作，即能建立暂时的人工循环，动脉血压可达80〜 lOOmmHg ， 足以防止脑细胞的不可 
逆损害。 

施行胸外心脏按压时，病人必须平卧，背部垫一木板或平卧于地板上，术者立于或跪于病人 
一侧。按压部位在胸骨下1/2处或剑突以上4 ~5 cm 处。将一手掌根部置于按压点，另一手掌 
根部覆于前掌之上，手指向上方跷起，两臂伸直，凭自身重力通过双臂和双手掌，垂直向胸骨加 
压。胸外心脏按压应有力而迅速，每次按压后应使胸廓完 
全恢复原位，否则可导致胸内压升高，冠状动脉和脑的灌注 
减少 （ 图 7-1) 。 根据2010年 AHA 复苏指南，高质量的复苏 
措施包括 :胸外 按压频率至少100次/ 分; 按压深度至少为 
胸部前后径的1/3或至少 5 cm ， 大多数婴儿约为 4 cm ， 儿童 
约为 5 cm ;每次按压后胸部充分 回弹; 维持胸外按压的连续 
性，尽量避免或减少因人工呼吸或电除颤而使心脏按压中 
断。在心脏按压过程中，容易发生疲劳而影响心脏按压的 
频率和深度。因此，如果有两人以上进行心脏按压时，建议 
每2分钟（或5个按压呼吸周期）就交换一次。交换时一人 
在病人一旁按压，另一人在对侧做替换准备，当对方手掌一 
离开胸壁，另一方立即取代进行心脏按压。心脏按压与人 
工呼吸比为30: 2,直到人工气道的建立。人工气道建立后 
可每6 ~8秒进行一次人工呼吸或8 ~ 10次/分，而不中断 
心脏按压。 

心脏按压有效时可以触及大动脉的搏动，但只有当心 



图 7-1 胸外心脏按压方法 


笔记 
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肌，尤其是心肌起搏系统得到足够血液灌注，才可能恢复自主循环监测呼气末 co 2 分压 
( P CT C 0 2 ) 用于判断 CPR 的效果更为可靠, P ^ CO , 升高表明心排出 量増加，肺和组织的灌注改善。 
动物研究表明，在 CPR 期间心肌血流量达到15 - 20 ml /( min - 100 g ) ， 主动脉舒张 Fii 达到 
4 0 mmHg ， 冠状动脉灌注压达到 15 ~25 mmHg 时 ，一 般都能恢复自主循环 

(2) 开胸心脏按压 （open chest compression ) :切开 胸壁直接挤压心脏者，称幵胸心脏按压或 
胸内心脏按压。胸外心脏按压虽然可使主动脉压升高，但右房压、右室压及颅内)」 (也 歼商，因此 
冠脉的灌注压和血流量并无明显改善，脑灌注压和脑血流量的改善也有限而幵胸心脏按压对 
中心静脉压和颅内压的影响较小，因而增加心肌和脑组织的灌注压和血流 M •，有利〗：「丨主循环 
的恢复和脑细胞的保护。但开胸心脏按压对技术条件的要求较高，且难以立即汗始，可能会延 
迟复苏时间。对于胸廓畸形、胸外伤、多发肋骨骨折、心脏压塞等病人，应首选开胸心脏按压。 
胸外心脏按压效果不佳并超过10分钟者，只要具备开胸条件，应釆用开胸心脏按压，在手术室 
内应在胸外按压的同时，积极准备开胸心脏按压。 

2_ 人工呼吸在 CPR 期间人工呼吸与心脏按压同样重要，尤其是因窒息导致心搏骤停者， 
如儿童、溺水者，已存在低氧血症。先心脏按压 30 次再进行人工呼吸 2 次。 

(1) 呼吸道管理 :保持 呼吸道通畅是进行人工呼吸 （ ar tifi c i a l respiralio 心的先决条件。昏迷 
病人很容易因各种原因而发生呼吸道梗阻，其中最常见原因是舌后坠和呼吸道内的分泌物、呕 
吐物或其他异物引起呼吸道梗阻。因此，在施行人工呼吸前必须清除呼吸道内的异物。解除因 
舌后$引起的呼吸道梗阻，最简单有效的方法是头后仰法（图 7 _ 2 );但对于有颈椎或脊髄损伤 
者，应米用托下 领法; 有条件时可放置口咽或鼻咽通气道、食管堵塞通气道或气管内插管等，以 
维持呼吸道通畅（见本书第六章图 6-2) 。 



图 7-2 头后仰法 
(1) 头后仰 （2) 提起下颌 

(2) 徒手人工呼 吸：以 口对口（鼻）人工呼吸最适于现场复苏。施行口对口人工呼吸时，应 
先保持呼吸道通畅。操作者一手保持病人头部后仰，并将其鼻孔捏闭，另一手置于病人颈部后 
方并向上抬起。深吸一口气并对准病人口部用力 吹人； 每次吹毕即将口移开，此时病人凭胸廓 
的弹性收缩被动地自行完成呼气。进行人工呼吸时，每次送气时间应大于1秒，以免气道压过 
高；潮气量以可见胸廊起伏即可，约500 - 600 ml (6 ~ 7 ml / kg ) ，尽量避免过度 通气； 不能因人工呼 
吸而中断心脏按压。 

(3) 简易人工呼吸器和机械通气：凡便于携往现场施行人工呼吸的呼吸器，都属简易呼吸 
器。面罩一呼吸囊人工呼吸器是由面罩、呼吸活瓣和呼吸囊所组成。使用时将面罩扣亍病人口 
鼻部，挤压呼吸囊即可将气体吹人病人肺内。松开呼吸囊时，气体被动呼出，并经活瓣排到大 
气。人工气道建立后，也可将其与人工气道相连接进行人工呼吸。呼吸囊远端还可与氧气源连 
接，提高吸人氧浓度,利用机械装置（呼吸机）辅助或取代病人的肖呼吸，称机械通气进行 
机械通气必须有人工气道，主要用 f 医院内 JCU 或手术室等固定医疗场所 
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(三）尽早电除颤电除颤 （ defibrillation ) 是以一定能 S 的电流冲击心脏使室颤终止的方 
法，以直流电除颤法 M 为广泛应用目前市售的除颤器多为双相性除颤器，除颤时所需的能量 
较低 （ 矣 200 J ) ,除颤成功率也较高.但无改善出院率的证据。在心搏骤停中心室纤颤的发生率 
最高，在医院外发生心搏骤 f ? 者,85%以上的病人开始都有室性心动过速，很快转为室颤.而电 
除颤是目前治疗室颤和无脉室速的设有效方法。对于室颤者，如果除颤延迟，除颤的成功率明 
显降低，室濒后4分钟内 ^CPR 8分钟内除颤可使其预后明显改善。因此，施行电除颤的速度是 
复苏成功的关键，尽早铝动 EMSs 的目的之一，也是为了尽早得到自动除颤器（ AED ) 以便施行电 
除颤：胸外除■时将 • 电极板放在猫近胸骨右缘的第2肋间，另一电极板置于左胸壁心尖部。 
电极下应蛰以盐水纱市或导电糊并紧压于胸壁，以免局部烧伤和降低除颤效果。首次胸外除颤 
电能矣 200 J (焦耳），第二次可增至200 ~300 J , 第三次可增至 360 J 。 小儿开始的能量一般为 2 J / 
kg ， 再次除颤至少为 4 J / kg , 最大不超过 10 J / kg , 开胸后将电极板直接放在心室壁上进行电击称 
为胸内除颤，胸内除颤的能 M , 成人从 10 J 开始，一般不超过 40 J ; 小儿从 5 J 开始.一般不超过 
20 J , 除颤后应立即行胸外心脏按压和人工呼吸。室上性或室性心动过速也可行电转复治疗， 
但所需要的电能较低.治疗成人心房纤颤所需能显为120 ~200 J ， 心房扑动为50 ~ 100 J 。 治疗 
儿童室上性心动过速所耑能 M 为 0. 5 ~ l 】/ kg ， 最大不超过 2 J / kg 。 

:、灯级生命支持 

高级生命支持 （advanced life support ， ALS ) 是基本生命支持的延续，是以高质量的复苏技术， 
复苏器械、设备和药物治疗，争取最佳疗效和预后的复苏阶段，是生命链中重要环节，其内容 
包括： 

(一） 呼吸支持在 ALS 阶段应利用专业人员的优势和条件，进行髙质量的心脏按压和人 
工呼吸。适时建立人工气道更有利于心脏复苏，最佳选择是气管内插管，不仅可保证 CPR 的通 
气与供氧、防止发生误吸、避免中断胸外心脏按压，并可监测 P ET C 0 2 , 有利于提高 CPR 的质量。 
通过人工气道进行正压通气时，频率为8 ~ 10次/分，气道压低于 30 cmH 2 0, 避免过度通气。 

(二） 恢复和维持自主循环 ALS 期间应着力恢复和维持自主循环，为此应强调高质量的 
CPR 和对室颤及无脉室速者进行早期除颤。对室颤者早期 CPR 和迅速除颤可显著增加病人的 
成活率和岀院率。对于非室颤者，应该釆取高质量的复苏技术和药物治疗以迅速恢复并维持自 
主循环，避免再次发生心搏骤停，并尽快进入复苏后治疗以改善病人的预后。 

高质量的 CPR 和复苏的时间程序对于恢复自主循环非常重要。 CPR 开始后即要考虑是否 
进行电除颤，应用 AED 可自动识别是否为室颤或无脉室速 （ VF / PVT ) 并自动除颤。除颤后立即 
CPR 2 分钟； 如果是无脉性电活动或心脏静止 （ PEA / asystole )， 则应用肾上腺素，每3 ~5分钟可 
重复给予，同时建立人工气道，监测 P ET C 0 2 dP 果仍为 VF / PVT ， 则再次除颤，并继续 CPR 2 分钟， 
同时给予肾上腺素（每3〜5分钟可重复给予），建立人工气道，监测 P et C 0 2 。 再次除颤后仍为 
VF / PVT ， 可继续除颤并继续 CPR 2分钟，同时考虑病因治疗。如此反复救治，直到自主循环恢 
复。病因治疗对于成功复苏十分重要，尤其是对于自主循环难以恢复或难以维持循环稳定者。 

(三） CPR 期间的监测在不影响胸外按压的前提下， CPR 时应建立必要的监测方法和输 
液途径，以便于对病情的判断和药物治疗。主要监测内容 包括： 

1. 心电图心搏骤停时的心律和复苏过程中岀现其他心律失常，只有心电图可以明确诊 
断，监测心电图可为治疗提供极其重要的依据。 

2. 呼气末 C 0 2 ( P et C 0 2 ) 近年来在复苏过程中连续监测 P ET C 0 2 S 于判断 CPR 的效果。 
在 CPR 期间，体内 C 0 2 的排出主要取决于心排出量和肺组织的灌注量，当心排出量和肺灌注量 
很低时， P ET C 0 2 则很低 （ < lOmmHg ) ;当心排出量增加、肺灌注量改善时， P ET C 0 2 则升高 （ > 
20 mmHg ) ，表明胸外心脏按压已使心排岀量明显增加，组织灌注得到改善。当自主循环恢复时， 
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J 最早的变化是？ £1 ^0 2 突然升高，可达 40 mmHg 以上。因此，连续监测 P KT C 0 2 可以判断胸外心脏 
i 按压的效果，能维持 P ET C 0 2 >10 mmHg 表示心肺复苏有效。 

3. 冠状动脉灌注压 （coronary perfusion pressure ， CPP ) 和动脉血压 CPP 为主动脉舒张压:与 
; 右房舒张压之差，对于改善心肌血流灌注和自主循环的恢复十分重要：临床观察表明，在 CPR 
| 期间 CPP 低于 15 mmHg , 自主循环是难以恢复的。但在 C pR 期间很难监测 CPP , 而动脉舒张压 
与主动脉舒张压很接近。因此，监测直接动脉压对于评价 CPR 十分必要,如果在胸外按 扭时， 
j 动脉舒张压低于 20 mmHg ， 是很难恢复自主循环的，应提高 CPR 质量，或同时应用肾 上腺 索或血 
!管加压素。 

4 - 中心静脉血氧饱和度 （ Scv0 2 ) Scv 0 2 与混合静脉血氧饱和度 （ s 、 0 2 ) 有很好的相关性， 

| 是反映组织氧平衡的重要参数，而且在临床上监测3(^0 2 更具可操作性. ScvO 、 的〗 E 常值为 
； 70% ~ 80% 。在心肺复苏过程中，如果不能使 Scv 0 2 达40%，即使可以间断测到血压，复苏成功 
| 率也很低。如果 ScvC > 2 大于40%，则有自主循环恢复的 可能； 如 Scv 0 2 在40% 〜 72%之间，自主 
j 循环恢复的几率逐渐 增大； 当 Scv 0 2 大于72%时，自主循环可能已经恢复 c 

(四）药物治疗复苏时用药的目的是为了激发心脏恢复自主搏动并增强心肌收缩力，防 
治心律失常，调整急性酸碱失衡，补充体液和电解质。复苏期间给药途径首选为经静脉 （IV) 或 
| 骨内注射 （ I 0 ) ，如经中心静脉或肘静脉穿刺给药。建立骨内通路可用骨髓穿刺针在腔骨前、粗 
!隆下1〜 3 cm # 垂直刺人胫骨，注射器回吸可见骨髓即穿刺成功。经骨内可以输液、给药，其效 
I 果与静脉给药相当。此外，还可以经气管内插管给药，肾上腺素、利多卡因和阿托品可经气管内 
[ 给药，而碳酸氢钠、氯化钙不能经气管内给药。一般将药物常规用量的 2-2.5 倍圮以生理盐水 
稀释到 10 ml ， 经气管内插管迅速注入，然后立即行人工呼吸，使药 物弥散 到两侧 支气管由于心 
内注射引起的并发症较多，如张力性气胸 、心 脏压塞、心肌或冠状 血管撕 裂等，一般不采用。 

1. 肾上腺素 （ epinephrine ) 为心肺复苏中首选药物，其药理 特点： ①具有 a 与 p 肾上腺能 
受体兴奋作用，有助于自主心律的恢复。②可使舒张压升高，周围血管总阻力增加而不增加冠 

| 脉和脑血管的阻力，因而改善冠脉和脑的灌注压和灌流量。③能增强心肌收缩力，可使室颤者 
,由细颤波转为粗颤波，提高电除颤成功率。研究表明，在心脏按压时使用肾上腺素能使冠脉和 
| 心内膜的血流量明显增加，并可增加脑血流量。如心脏按压未能使心跳恢复，可静脉注人肾上 
腺素 0.5-1. Omg ， 或 0. 01〜 0. 02 mg / kg 静注以促进心跳的恢复，必要时 3 〜 5 分钟可重复注射， 

2. 血管加压素 （ vasopressin ) 为一种抗利尿激素，当用量超过正常用量时，可作用于血管 
平滑肌的 VI 受体，产生非肾上腺素样的血管收缩作用，使外周血管阻力 增加。 其半衰期为 10 ~ 
20^>钟，比肾上腺素长。早期观察认为，血管加压素用于复苏可增加器官灌注、改善脑供氧。但 
目前的研究认为，在自主心搏恢复、成活出院及神经功能改善方面，无论是作为—线用药，或结 
合用药’两者之间都没有区别。鉴于血管加压素在复苏中的效果与肾上腺素未见明显区别，心 
搏骤停的急救中可以将其代替肾上腺素，一次用量及重复用量为 40 U ， 经静脉或骨内注射。 

3. 利多卡因 （ lidocaine ) 可使心肌因缺血或梗死而降低的纤颤阈值得以恢复或提高，并于 
心室舒张期使心肌对异位电刺激的应激阈值提高。对于除颤后又复发室颤而需反复除颤的病 
例，利多卡因可使心肌的激惹性降低，或可缓解室颤的复发。适 应证: 频发性室性期前收缩、室 
性二联律、多形性室性期前收缩、室性心动过速，还可预防性用于心肺复苏后和放置心导管时。 
单次静脉注射开始用量为 I ~ 〗 .5 mg / kg ， 每5 ~ 10分钟可重复应用。一旦恢复窦性心律即可以 
2 〜 4 mg/min 的速度连续静脉输注。 

4. 胺碘酮 （ amiodamne ) 胺碘酮同时具有钠、钾、钙离子通道阻断作用，并有 a 和 p 肾 h 腺 
能受体阻滞功能。因此，对治疗房性和室性心律失常都有效在 CPR 时，如果室颤或尤脉室速 
对电除颤 、 CPR 或血管加压药无效，可考虑应用胺碘酮.无论在临床 h 还是动物实验，胺碘酮在 
治疗室颤或室性心动过速方面都具有•定的优势，但低血压和心动过缓的发生率较高对卜成 
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人胺碘酮的初始用 M 为 300 mg (或 5 mg / kg ) 静脉注射，必要时可重复注射 150 mg ，一 天总量不超 
过 2 g 。 

以下几种药物在传统的 心肺釔 苏中都作为常规用药，但在2010年 AHA 复苏指南中将它们 
都列为非常规用药。 

5. 阿托品阿托品对于因迷走神经亢进引起的窦性心动过缓和房室传导障碍有一定的治 
疗作用。而引起心脏静止和 PEA 的主要原因是严重心肌缺血，最为有效的治疗方法是通过心脏 
按压及应用肾 t 腺尜来改善冠脉血流灌注和心肌供氧。因此，2010年 AHA 复苏指南中不推荐 
在心脏静止和 PEA 中常规使用阿托品：但对于因严重心动过缓而引起临床症状或体征时（如神 
志消失、心绞痛、低血版等），阿托品可改善心率和临床症状。 

6. 氯化钙钙可以增强心肌收缩力和心室自律性，使心脏的收缩期延长。但是，多个临床 
研究都发现，钙剂在促进心脏静止和 PEA 的恢复中几乎没有任何效果 e 因此，心搏骤停不是应 
用钙剂的适应证 r 但有以下并发症时可应用钙剂，包 括：高 钾血症、低钙血症、高镁血症等。一 
般用量为，10%氣化钙溶液 2. 5〜 5 ml , 或2 ~4 mg / k go 

7. 碳酸氢钠在 CPR 期间纠正代谢性酸中毒的最有效方法是提高 CPR 的质增加心排 
出量和组织灌流，尽快恢复自主循环：> 在复苏期间不主张常规应用碳酸氢钠。因为在心脏按压 
时心排出 M •很低，通过人工通气虽然可维持动脉血的 pH 接近正常，但静脉血和组织中的酸性代 
谢产物及0：0 2 不能排岀，导致 PC 0 2 升高和 pH 降低。如果给予碳酸氢钠，可解离岀更多的 CO : , 

使 pH 更低。因（：0 2 的弥散力很强，可自由地透过血-脑屏障和细胞膜，而使脑组织和细胞内产生 
更加严重的酸中毒。对于原已存在严重的代谢性酸中毒、高钾血症、三环类或巴比妥类药物过 
蛩，可考虑给予碳酸氢钠溶液，首次用£1•为 hmnol / kg ， 每10分钟可重复给 0. 5 mmol / kg 。 最好能 
根据动脉血气分析结果按公式计算给予: NaHC 0 3 ( mmol ) = BExO . 2 x 体重 （ kg ) 。 

三、苏 )5 治疗 

心搏骤停使全身组织器官立即缺血缺氧。心脏缺氧损害是否可逆，决定病人能否 存活； 中 
枢神经功能的恢复取决于脑缺氧损伤的 程度; 而肺、肾和肝功能的损害程度，决定整个复苏和恢 
复过程是否平顺。进行系统的复苏后治疗 （ post-cardiac arrest care ， PCAC ) 不仅可以降低因复苏 
后循环不稳定引起的早期死亡率，及因多器官功能障碍和脑损伤引起的晚期死亡率，而且可改 | 
善病人的生存质量。因此，一旦自主循环恢复应立即转运到有 ICU 条件的医疗单位进行复苏后 
治疗。防治缺氧性脑损伤和多器官功能障碍或衰竭是复苏后治疗的主要内容，而前提是要维持 | 
呼吸和循环功能的稳定。 

(一） 呼吸管理自主循环恢复后，维持良好的呼吸功能对于病人的预后十分重要。通常 i 
情况下都已经行气管内插管，应摄 X 线胸片以判断气管内插管的位置、有无肋骨骨折、气胸及肺： 
水肿等。对于自主呼吸已经恢复者，应常规进行吸氧 治疗; 对于昏迷、自主呼吸尚未恢复、或有 
通气或氧合功能障碍者，应进行机械通气治疗，维持 Sp 0 2 S 94% -96% ， Pa 0 2 S lOOmmHg 左右； 
P et C 0 2 S 35 ~40 mmH g ， P a C 0 2 S 40~45 mmHg ;。 在复苏后治疗期间应避免发生低氧血症，避免高 
气道压和大潮气量的过度通气，以免由此带来的肺损伤、脑缺血和对心功能的不利影响。对于 i 
心搏骤停者自主循环恢复后的呼吸管理，目前仍以维持正常通气功能为宜。尽管过度通气可降 i 
低 PaC 0 2 而有利于降低颅内压，但也可引起脑血管收缩而降低脑的血流灌注，导致进一步的脑 
损伤。 

(二） 维持血流动力学稳定脑损伤程度和血流动力学稳定性是影响心肺复苏后成活的两 
个决定因素 .. 发生心搏骤停后，即使自主循环恢复，也常出现血流动力学不稳定，应从心脏前负 
荷、后负荷和心功能三方面进行评估和治疗。因此，自主循环恢复后，应加强生命体征的监测， 
全面评价病人的循环状态最好能建立有创性监测，如直接动脉压、 CVP 等，有条件者可应用食 
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管心脏超声或放置 Swan-Ganz 漂浮导管，以便能实时、准确测定血流动力学参数和指导治疗。— 
般来说，复苏后都应适当补充体液，结合应用血管活性药物以维持理想的血压、心排出址和组织 
灌注。一般认为，维持血压在正常或稍高于正常水平为宜，平均动脉压 >65 mmHg ， Sc V 0 2 >70% 
较为理想，有利于脑内微循环血流的重建。对于顽固性低血压或心律失常者，应考虑病因的治 
疗，如急性心肌梗死、急性冠脉综合征等。 

(三） 多器官功 能障碍或衰竭的防治机体某一器官功能衰竭，往往影响其他器官功能的 
恢复; 周缘器官功能的异常也无疑会影响到脑组织的病理性改变。因此，缺氧性脑损伤实际也 
是复苏后多器官功能障碍的一部分，如不能保持周缘器官功能的完好，亦难以有 效防治 缺氧性 
脑损伤。心搏骤停虽只数分钟，复苏后的多器官功能障碍却可持续数小时以致数天，这是组织 
细胞灌流不足导致缺血缺氧的后果，也称为心搏骤停后综合征 （ p OSt _ carc jj ac arrest syndrome )。 临 
床表现为代谢性酸中毒、心排出量降低、肝肾功能障碍、急性肺损伤或急性呼吸窘迫综合征等。 
复苏后应保持呼吸和循环功能的稳定，根据监测结果调整体液平衡，改善组织灌注压和心肌收 
缩力，使血流动力学处于最佳状态，以改善组织的血流灌注和供氧。 

(四） 脑复苏为了防治心搏骤停后缺氧性脑损伤所采取的措施称为脑复苏 （cerebral re - 
suscitation ) 0 人脑组织按重量计算虽只占体重的2%，而脑血流量却占心排出量的15% -20% , 
需，量占全身的20%〜25%，葡萄糖消耗占65%。可见脑组织的代谢率高，氧耗 M ： 大，但能 M 储 
备很有限。、当大脑完全缺血5 ~7分钟以上者，发现有多发性、局灶性脑组织缺血的形态学改 
变。当自主循环功能恢复，脑组织再灌注后，脑缺血性改变仍继续发展。脑细胞发生不可逆性 
损害是在再灌注后，相继发生脑充血、脑水肿及持续低灌流状态，使脑细胞继续缺血缺氧，导致 
细胞变性和 f 死，称为脑再灌注损害 （ reperfusion injury ) 0 脑细胞从缺血到完全坏死的病理变化 
过，是非常复杂的。有人观察到，在心跳停止5分钟后，以正常压力恢复脑的灌流，可见到多灶 
性“ 无再灌流现象 ’’（no reflow phenomenon ) ，可能与红细胞凝聚、血管痉挛、有害物质的释放等因 

素有关。因此，脑复苏的主要任务是防治脑水肿和颅内压升高，以减轻或避免脑组织的再灌注 
损伤，保护脑细胞功能。 

1. 低温治疗低温是脑复苏综合治疗的重要组成部分。因为低温可使脑细胞的氧需量降 
低，从而维持脑氧供需平衡，有利于脑细胞功能的恢复。研究表明，体温每降低 1 T 可使脑代谢 
率下降〜6%，脑血流量降低约 6 . 7% ，颅内压下降 5 5% 。这对于防治复苏后发生的脑水肿 
和烦内高压十分有利。 f 旦是，全身低温也可带来-些不利的应激反应，如寒战、心肌抑制等。我 
国自 20 $纪60年代开始将低温应用于脑复苏。研究表明，浅低温和中低温对心搏骤停复苏后 
/ 的神经功能恢复是有益的。欧洲的研究结果显示，因室颤引起的心搏骤停自主循环恢复后，施 
行 32 T ~34 弋低温 ，持续2 4 小时，6个月后神经功能恢复的良好率和死亡率（55%，41% ) 均显 
著优于常温组 (39% ,55% ) 0 澳洲的研究认为，医院外心搏骤停自主循环恢复后，施行 331 低 
$，持续12小时，神经功能恢复优良率为 48 8% ，显著优于常温组 （26 . 5%) 。但在对复苏后施 
行低温的适应证，目标温度，降温开始、达到目标温度和持续的时间，以及降温方法等，仍有待于 
进一^步研究。 

低温对脑和其他器官功能均具有保护作用，对于心搏骤停自主循环恢复后仍然处于昏迷 
者，即对于口头指令没有反应者，都主张进行低温治疗。但不能认为凡是发生心搏骤停者都必 
须降温。一般认为，心搏骤停不超过3〜4分钟者，其神经系统功能可自行迅速恢复，不必低温 
治疗; 循环停止时间过久以致中枢神经系统严重缺氧而呈软瘫状态者，低温亦不能改善其功能。 
因此，对于心搏骤停时间较久 （ >4分钟），自主循环已恢复仍处于昏迷者，或病人呈现体温快速 
升高或肌张力增高，且经过治疗后循环稳定者，应尽早开始低温治疗。如果心搏骤停时间不能 
确定者，则应密切观察，若病人神志未恢复并出现体温升高趋势或开始有肌紧张及痉挛表现时， 
应立即开始降温。2010年 AHA 复苏指南推荐，对于院外、因室颤发生的心搏骤停，经 CPR 已恢 
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复自主循环但仍处于昏迷的成年病人,应进行浅低温（3 4 -321) 治疗12 ~24小时。我国的经 
验是，一旦开始低温治疗，就应持续到病人神志恢复，尤其是听觉恢复。有的24小时后即恢复， 
如果24小时仍未恢复者，可持续低温 72 小时，但一般都不超过5天。 

2. 促进脑血流灌注脑血流 M 取决于脑灌注压的高低，脑灌注压为平均动脉压与颅内压之 
差。因此，应适当提高动脉压，降低颅内压和防治脑水肿。有人主张在自主循环恢复后即刻应 
控制血压稍高于基础水平，并维持5 ~ 10分钟，此后通过补充容量或应用血管活性药物维持血 
压在正常偏高水平 3 脱水、低温和肾上腺皮质激素的应用仍是现今常用的防治急性脑水肿和降 
低颅内压的措施。脱水的目的是减少细胞内液，但临床上往往是先减少血管内液，其次是组织 
间液，最后才能达到减少细胞内液的目的。因此，在脱水过程中应适当补充胶体液以维持血管 
内容 盘和血 浆胶体渗透压，使细胞内和组织间质脱水而维持血管内的容量正常。脱水应以增加 
排出量来完成，而不应过于限制入适当的血液稀释 （HCT 为30% ~ 35%)有利于改善脑血 
流灌注，促进神经功能的恢复。 

3. 药物治疗对缺氧性脑细胞保护措施的研究虽已不少，如钙通道阻滞剂，氧自由基清 
除剂等，但迄今仍缺乏能有效应用于临床者。肾上腺皮质激素在脑复苏中的应用虽在理论上 
有很多优点，但临床应用仍有争议，实验研究中激素能缓解神经胶质细胞的水肿，临床经验 
认为激素对于神经组织水肿的预防作用似较明显，但对于已经形成的水肿，其作用则难以肯 
定。一般主张使用3 ~4天即停药，以免引起并发症。 

(杨拔贤） 

第三节急性肾衰竭与急性肾损伤 

急性肾衰竭 （acute renal failure，ARF) 是指短时间（几小时至几天）内发生的肾脏功能减退， 
即溶质清除能力及肾小球滤过率 （Glomerular Filtration Rate，GFR) 下降，从而导致水、电解质和酸 
碱平衡紊乱及氮质代谢产物蓄积为主要特征的一组临床综合征。近年来医学界建议将 ARF 归 
类于急性肾损伤 （acute kidney injury , AKI) 0 2002 年 ADQI( Acute Dialysis Quality Initiative) 组织 
提出了急性肾损伤的概念，并根据血清肌酐值 （Scr) 及尿量的变化，提岀 RIFLE ( Risk-Injury- 
Failure-Loss-End stage renal disease) 分期标准（表 7-3) 。2005年急性肾损伤网络 （acute kidney in¬ 
jury network,AKIN) 对急性肾损伤的诊断达成共识。 AKI 诊断标准 为:① 48小时内血肌酐 升高多 
0. 301^/011( >26. 5M< mo l/L) ;或②血肌酐水平达到基线水平（已知或推测的7天前水平）的 1. 5 
倍; 或③尿量持续 6h 少于 0.5 m l/(kg • h)。 并对 RIFLE 分期提岀修改（表7-4)。 AKIN 共识规 
定了诊断 AKI 的时间窗（ 4 8小时），强调了血肌酐的动态变化，为临床上 AKI 的早期干预提供了 
可能性。 


分级 

危险期 (risk) 
损伤期 (injury) 
衰竭期 （ failure) 


肾功能丧失期 （lost) 
终木肾病期 （emd) 


表 7-3 ADQI 的 RIFLE 分期诊断标准 


Scr 或 GFR 


Scr 增至基础值 xl, 5 或 GFR 下降 > 2 5% 
Scr 增至基础值 x2 或 GFR 下降 >50% 

Sci •增至基础值 x3 或 GFR 下降 >75% ， 或 
Sa^4mg/dl( 350_ 0 1/1) ， 且急性增加至 
少 5=0. 5 mg/dl ( 44 |xmol/l) 

肾功能完全丧失（需要 RRT>4 周） 

肾功能完全丧失 >3 个月 


尿量 

<0. 5ml/( kg • h) x6h 
<0.5ml/(kg • h) xl2h 

<0. 3ml/(kg - h ) x 24h 或无尿 
xl2h 


笔记 
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表 7-4 AKI 的 AKIN 分期标准 


分期 

血清肌酐标准 

尿置标准 

1期 

绝对值升高為 0. 3mg/dL 或相对升高為 50% 

<0. 5ml/( kg • h ) { 时间 >6 - 
12 h ) 

2期 

相对升高 >200% -300% 

<0. 5m/(kg - h) (时间 >12h) 

3 期 

相对升高 >300% 或在多 4 . Omg/dL 基础上再急性升高為 
0.5mg/dl ， 或开始肾替代治疗或年 龄小于 18 岁、 GFR< 
35ml/(min - 1.73m 2 ) 

少尿 <0. 3 ml /( kg - h) 多 24 h 或 
无尿 5：12 h 


AKI 的发病率和死亡率一直居高不下，流行病学研究结果显示 AKI 的发病率与急性肺损伤 
和严重感染相当，每年百万人口中有2000 -3000 人发病，200 -300 人需要肾脏替代 治疗； 尤其 
是在 ICU ， 需要肾脏替代治疗的病人达4% ~5% ,按照 RIFLE 分级，有 2 /3的 ICU 病人会发生 
I AKI 。 Ostermann 对4万余名 ICU 病人进行回顾性分析，发现 AKI 的发病率达 35. 8%，其中 
RIFLE 分级为风险、损伤和衰竭的病人死亡率分别 20. 9%，45. 6%和 56. 8%。 

一、 病因和分奖 

AKI 或 ARF 的病因，广义上讲包括肾前性、肾性、肾后性三种 类型； 狭义上讲即指急性肾小 
管坏死 （ ATN )。 

1. 肾前性由于大出血、消化道或皮肤大量失液、液体向第三间隙转移、过度利尿等病因引 
起急性血容量不足，充血性心力衰竭、急性心肌梗死、严重心律失常、心脏压塞、肺栓塞等所致心 
排出量降低，全身性疾病，如严重脓毒症、过敏反应、肝肾综合征等引起有效循环血麗•减少或重 
新分布，以及肾血管病变或药物等因素引起的肾血管阻力增加等病因，均可导致肾血流的低灌 
注状态，使肾小球滤过率不能维持正常而引起少尿。初时，肾实质并无损害，属功能性 改变； 若 
不及时处理，可使肾血流量进行性减少，发展成为急性肾小管坏死，出现 AKI 。 

2 -肾性 主要是由肾缺血和肾毒素所造成的肾实质性急性病变，急性肾小管坏死较常见。 
病变可以发生在肾小球、肾小管、肾间质、肾血管。临床上能导致肾缺血的因素很多，如大出血、 
脓毒性休克、血清过敏反应等。肾毒素物质有 ：氨基 糖苷类抗生素如庆大霉素、卡那霉 素等; 重 
金属如铋、汞、铝、 砷等; 其他药物如放射显影剂、阿昔洛韦、顺铂、环孢素、两性霉素 B 等; 有机溶 
剂如四氯化碳、乙二醇、苯、 酚等; 生物类毒物如蛇毒、蕈毒等。肾缺血和肾毒素对肾的影响不能 
截然分开，常交叉同时作用，如挤压综合征、脓毒性休克等。 

3. 肾后性由于尿路梗阻所致，包括双侧肾、输尿管以及盆腔肿瘤压迫输尿管，引起梗阻以 
上部位的积水。膀胱内结石、肿瘤以及前列腺增生、前列腺肿瘤和尿道狭窄等引起双侧上尿路 
积水，使肾功能急剧下降。 


二、临床表现 

临床上急性肾衰竭分为少尿型和非少尿型，而少尿型 ARF 的临床病程分为少尿（或无尿） 
期、多尿期和恢复期。 

(一）少尿（或无尿）期为整个病程的主要阶段，一般为 7 ~14 天（平均 5〜6 天，长者可达 
1个月以上）。少尿期越长，病情愈重，预后愈差。 

1. 尿量减少尿量骤减或逐渐减少， 24 小时尿量少于 400ml 者称为少尿，少于 100ml 者称 
为无尿。 

非少尿型急性肾衰竭 （ nonoliguric acute renal failure) 是指病人在进行性氮质血症期内，每 H 
尿量维持在 4 00 ml 以上，甚至1000〜 2000 mU 其发病机制目前仍不很清楚，尿量不减少的原因 
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有三种解释 •.① 各肾单位受损程度不一，小部分肾单位的肾血流 ill 和肾小球滤过功能存在.而相 
应肾小管重吸收功能 M 著障 碍; ②所有肾单位的受损程度虽相同，但肾小管重吸收功能障碍在 
比例上远较肾小球滤过功能降低程度；1，•③肾髓质深部形成高渗状态的能力降低，致使髓袢滤 
液中水分重吸收减少-般认为，与少尿型比较，非少尿型急性肾衰竭临床表现轻，进程缓慢， 
严重的水、电解质和酸碱平衡紊乱、胃肠道出血等并发症少；但高钾血症的发生率与少尿型相 
近，病死率仍可高达26% ,临床上仍须重视 

2. 进行性氮质血症由于肾小球滤过率降低，蛋白质的代谢产物不能经肾排泄，含氮物质 
积聚于血中，称氮质血症 Uzolemia ) 如同时伴有发热、感染、损伤，则蛋白质分解代谢增加.血 
中尿素氮和肌酐升高电快斌质血症时，血内其他毒性物质如酚、胍等亦增加，最终形成尿毒症 
( uremia ), 临床表现为恶心、呕吐、头痛、烦躁、倦怠无力、意识模糊，甚至昏迷。 

3. 水、电解质和酸碱平衡失调 

(1) 水过 多：随 荇少尿期延长，体内水分大 lii 积蓄，加上体内本身的内生水，易发生水过多 
甚至水中毒 （water intoxication ). 严重时可发生高血压、心力衰竭、肺水肿及脑 水肿。 水中毒是 
ARF 的主要死因之 - 

(2) 高钾血症 （ hy P ak a U > mia ) : 正常人90%的钾离子经肾排泄。少尿或无尿时，钾离子排岀 
受限，特别是组织分解代谢增加（如严重挤压伤），钾由细胞内释放到细胞 外液; 酸中毒时细胞内 
钾转移至细胞外，有时可在几小时内血钾迅速升高达危险水平，是 ARF 死亡的常见原因之一。 

(3) 高镁血症 （ hypemmgnesemia ) :正常 情况下,60%镁由粪便排泄,40%由尿液排泄。在 ARF 
时，血镁与血钾多呈平行改变，高镁血症时心电图表现为 P - R 间期延长， QRS 波增宽, T 波增高。 
高血镁可引起神经肌肉传导障碍，岀现低血压、呼吸抑制、麻木、肌力减弱、昏迷甚至心脏停跳。 

(4) 低钠血症（ liyponativmia ) 和低氯血症 ( hypochloridemia ) :两者多同时存在。低钠血症可因 
水过多致稀释性低钠血症，或因皮肤、胃肠道及利尿剂导致失钠性低钠血症。严重者可致血渗透浓 
度降低，水向细胞内转移，出现细胞水肿.表现为疲乏、嗜睡、定向力消失甚至低渗昏迷等。低氯血 
症常见于呕吐、腹泻或应用大 M 袢利尿剂者，表现为腹胀、呼吸浅、抽搐等代谢性碱中毒症状。 

(5) 高憐血症 （ hyperphosphatemia ) 和低耗血症 （ hypocalcemia ) : ARF 时会发生血磷升高，有 
60%〜80%的磷转向肠道排泄，并与钙结成不溶解的磷酸钙，影响钙的吸收，岀现低钙血症。血 
钙过低会引起肌抽搐，并加重高血钾对心肌的毒性作用。 

(6) 代谢性酸中毒 （metabolic acidosis ): 为 ARF 少尿期的主要病理生理改变之一。因缺氧 
而使无氧代谢增加，无机磷酸盐等非挥发性酸性代谢产物排泄障碍，加之肾小管损害以及丟失 
碱基和钠盐，分泌 H + 及其与 NH , 结合的功能减退，导致体内酸性代谢产物的积聚和血 HC 0; 浓 
度下降，产生代谢性酸中毒并加重高钾血症。临床表现为呼吸深而快，呼气带有酮味，面部潮 
红，并可出现胸闷、气急、嗜睡及神志障碍，严重时血压下降、心律失常，甚至出现心脏停跳。 

4. 全身并发症心血管系统可以表现为高血压、急性肺水肿和心力衰竭、心律失常、心包炎 
等。消化系统常见食欲减退、恶心、呕吐、腹胀、腹泻，亦可出现消化道出血、黄疸等。神经系统 
表现为疲倦、精神较差，若出现意识淡漠、嗜睡或烦躁不安甚至昏迷者，提示病情严重。贫血和 
DIC ， 贫血的程度与原发病因、病程长短、有无岀血并发症等密切相关。 

(二） 多尿期在少尿或无尿后的7 ~ 14天，如24小时内尿量增加至 800 ml 以上，即为多尿 
期开始，-般历时约14天，尿釐每日可达 3000 ml 以上。在开始的第1周，由于肾小管上皮细胞 
功能尚未完全恢复，虽尿量明显增加，但血尿素氮、肌酐和血钾仍继续上升，尿毒症症状并未改 
善，此为早期多尿阶段.当肾功能进一步恢复、尿量大幅度增加后，则又可岀现低钾血症、低钠 
血症、低钙血症、低镁血症和脱水现象，此时病人仍然处于氮质血症及水电解质失衡状态 n 待血 
尿素氮、肌酐汗始 K 降时，则病情好转，即进入后期多尿。 

(三） 恢复期 ATN 病人在恢复早期可无症状，或体质虚弱、乏力、消瘦.肾小球滤过功能 
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多在3 〜 6个月内恢复正常，但部分病例肾小管浓缩功能不全可维持1年以上。若肾功能持久不 
恢复，提示遗留永久性肾损害，少数病例可出现肾组织纤维化而转变为慢性肾功能不全。 

三、诊断和鉴别诊断 

根据原发疾病，临床表现和实验室检查、影像学检查可作出诊断和鉴别诊断 3 

(一） 病史及体格检查需详细询问和记录与 AKI 相关的病史，归纳为以下三个方面。 
①有无肾前性 因素; ②有无引起肾小管坏死的 病因； ③有无肾后性因素 = 此外，应注意是否有肾 
病^肾血管病变，在原发病的基础上引起急性肾衰竭。全身和肢体水肿、颈静脉充盈程度可以 
提 7K ARF 的发生原因及评价目前水、电解质平衡和心脏功能的情况。心肺听诊可了解有无心力 
衰竭、肺水肿及心律失常。 

(二） 尿液检查注意尿色改变，酱油色尿提示有溶血或软组织严重破坏。肾前性 ARF 时 
尿浓缩，尿比重和渗透 压高； 肾性 ARF 为等渗尿，尿比重在 L 010 ~ 1. 014。尿常规检查，镜下见 
到宽大的棕色管型，即为肾衰竭管型，提示急性肾小管 坏死; 大量红细胞管型及蛋白提示急性肾 

小球 肾炎; 有白细胞管型提示急性肾盂肾炎。功能性 AKI 与急性肾小管坏死少尿期尿液有明显 
差别（表7-5)。 


表 7-5 功能性 AKI 与急性肾小管坏死少尿期尿液变化的比较 



功能性 AKI 

急性肾小管坏死 

尿比重 

>1.020 

<1.015 

尿渗透压 （ mOsm / L ) 

>500 

<350 

尿钠含量[ mmol ( mEq )/ L ] 

<20 

>20 

尿/血肌酐比值 

>40 

<20 

尿蛋白含量 

阴性至微■: 

+ 

尿沉渣镜检 

基本正常 

透明、颗粒、细胞管型，红细胞、白细胞和变性坏 
死上皮细胞 


(三\血液检查①血常规检 查:嗜 酸性细胞明显增多提示急性间质性肾炎的可能。轻、中 
度贫血可能与体液潴留有关。②动态监测血清酸碱与电解质水平。③动态监测血尿素氮肌酐 
和肌酐清除率。 ^ 


(四） AKI 早期诊断标记物血肌酐和尿量是目前临床上常用的检测指标，也是目前 AKI 
分期的依据。但是，血肌野并非一个敏感的指标，可受到其分布及排泄等综合作用的影响。尿 
量更容易受到容量状态、药物等非肾脏因素影响。目前有关 AKI 早期诊断标记物主要有 ：血清 
半 胱氨酸蛋白酶抑制剂 （ CystatinC ) 、肾损伤分子 （ KIM -1 ) 、中性粒细胞明胶酶相关脂质 运载蛋 
( NGAL ) JL -18 等，但与临床应用仍有一段距离。 

(五） 肾穿刺活检 （needle biopsy of the kidney) 通常用于没有明确致病原因的肾实质性 
急性肾衰竭，如肾小球肾炎、血管炎、过敏性间质性肾炎等。 

四、治 疗 

AKI 的治疗原 则:① 加强液体管理，维持液体 平衡; ②维持内环境稳定，调节电解质及酸碱 
平衡;③控制感染;④肾替代治疗，清除毒素以利于损伤细胞的修复;⑤早期发现导致 AK 〗 的危 
险因素，积极治疗原发病。 

(一）少尿期治疗 

1. 液体管理无论在少尿期还是多尿期，无论防止 AKI 的加重还是促进 AKI 的恢复，都离 
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不开合理的液体 管理： 对于轻度 AKI ， 主要是补足容蛩，改善和防止低灌注的发生。对于较重 
AKI 甚至 ARF 的病人，往往发生利尿剂抵抗，少尿期应严格控制水、钠摄入蛩。在纠正了原有的 
体液缺失后，应坚持 “ M 出为入”的原则：每日输 液量为 前一日 的尿量 加上显性失水 M 和非显性 
失水量约 4 00ml (皮肤、呼吸道蒸发水分 700ml 减去内生水 300ml )。 显性失水是指粪便、呕吐物、 
渗出液等、引流液等可观察到的液体 lit 总和 = 发热病人体温每增加应增加入液觉 100ml 。 血 
流动力学监测有助于了解血容 M 和心功能状态，为液体治疗提供依据。 

2. 纠正电解质、酸碱平衡紊乱当血钾 >5.5 mmol / L ， 应以10%葡萄糖酸钙 20 ml 经静脉缓 
慢注射或加人葡萄糖溶液中滴注，以钙离子对抗钾离子对心脏的毒性作用，或以5%碳酸氢钠 
100 ml 静脉滴注或 25 g 葡萄糖及 6 U 胰岛索缓慢静脉滴注，使钾离子进人细胞内而降低血钾。当 
血钾 >6. 5 mrm > l/L 或心电图呈高血钾图形时，应紧急实施血液净化治疗。轻度代谢性酸中毒不 
需要处理，血碳酸氢盐浓度 <15 mmol / L ， 才予以补碳酸氢钠。 

3. 营养支持合理的营养支持可以最大限度地减少蛋白分解，减缓 BUN 、 SCr 升高，有助于 
肾损伤细胞的修复和再生，提高 ARF 病人的生存率。如病情允许，肠内营养是首选营养支持途 
径。对于未接受肾脏替代治疗者，应注意血清必需氨基酸/非必需氨基酸比例失衡。 

4. 控制感染是减缓 ARF 发展的重要措施。积极处理感染灶，采取各种措施预防导管相 
关性感染，选择抗生素注意避免肾毒性和含钾制剂，并根据药代动力学和药效学调整用量和 
用法。 

5. 肾脏替代治疗 （ renal replacement therapy ， RRT ) 又称为血液净化 （ blood purification ) ， 是 
应用人工方法替代肾脏功能淸除体内水分和溶质，同时调节水、电解质与酸碱平衡，是目前治疗 
肾衰竭的重要方法。常用方法 包括： 

(1) 血液透析 （ hem 0 dialy S i s ， HD ) :血液 透析时，血液和透析液间的物质交换主要在滤过膜 
的两侧完成，弥散作用是溶质转运的主要机制。 HD 模式的特点是对小分子物质，包括尿素氮、 
肌酐、钾、钠等清除效率高，但对炎症介质等中分子物质清除能力较差。 

(2) 血液滤过是利用滤过膜两侧的压力差，通过超滤的方式清除水和 
溶质，对流和弥散作用是溶质转运的主要机制，所以 HF 有利于中、大分子物质的清除，对于全身 
炎症反应综合征的治疗效果更佳。 

(3) 连续性肾脏替代治疗 （ continuous renal replacement therapy ， CRRT ) : CRRT 能连续、缓 
慢、等渗地清除水分及溶质，更符合生理， 容置波 动小，尤其适用于血流动力学不稳定的 病人; 血 
浆渗透压缓慢下降，防止失衡综 合征； 更好地维持水电解质和酸碱平衡，为营养支持创造 条件； 
能清除中、大分子及炎症介质，控制高分解代谢，从而改善严重感染及 MODS 病人的预后。 

(4) 腹膜透 析:腹 膜透析的优点 有：设 备和操作简单，安全而易于 实施； 不需要建立血管通 
路和抗凝，特别适合于有出血倾向、手术后、创伤以及颅内出血的 病人; 血流动力学 稳定; 有利于 
营养支持治疗。 

(二）多尿期的治疗多尿期初，由于肾小球滤过率尚未恢复，肾小管的浓缩功能仍较差， 
血肌酐、尿素氮和血钾还可以继续 上升； 当尿量明显增加时，又会发生水、电解质失衡，此时病人 
全身状况仍差，蛋白质不足，容易感染，故临床上仍不能放松监测和治疗。治疗重点为维持水、 
电解质和酸碱平衡，控制氮质血症，治疗原发病和防止各种并发症。 

五、预 防 

1. 维持肾脏灌注压严密监测病人的血流动力学变化，维持适当心排出量、平均动脉压和 
血管容量，保证肾灌注，防止肾脏缺血。 

2. 避免使用肾毒性药物应特别 注意: ①高龄、全身性感染、心衰、肝硬化、肾功能减退、血 
容量不足和低蛋白血症者，对肾脏毒性药物尤为敏感，要高度重视。②药物的肾毒性与剂量和 
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血药浓度直接相关，应选择合适剂量和给药方法。③避免同时使用两种或两种以上肾毒性 
药物。 

3. 控制感染是预防 AKI 的重要措施，积极查找感染源，彻底清除感染灶，合理应用抗生 
素，预防导管相关感染和呼吸机相关感染。 

4. 清除肾毒性物质积极液体复苏可减轻肌红蛋白尿的肾毒性，预防 AKI 。 

5. 预防造影剂肾损伤严格限制造影剂剂量，高危病人应使用非离子等渗造影剂，静脉输 
入等张液体降低造影剂肾病的发生率。 

(管向东） 

第四节急性肝衰竭 

急性肝衰竭 （acute hepatic failure, AHF) 是指由多种因素引起的，在短期内出现肝脏功能急 
剧恶化，导致肝脏本身合成、解毒、排泄和生物转化等功能发生严重障碍或失代偿，从而表现为 
进行性神志改变和凝血功能障碍的综合征。 AHF 病死率高，如不及早期诊断和治疗，则预后差。 

一、原因学 

病毒性肝炎是我国 AHF 的多见病因，甲、乙、丙型肝炎均可发生，在我国尤其以乙型肝 
炎最常见。 

2 -化学物中毒较常见的是药物毒性损害，如对乙酰氨基酚（国外 AHF 常见病因）、甲基多 
巴、硫异烟胼、吡嗪酰胺、麻醉剂氟烷、非类固醇抗炎药等。肝毒性物质如四氣化碳、黄磷等，误 
食毒菌也可能引起 AHF。 

3. 外科疾病肝巨大或弥漫性恶性肿瘤，尤其合并肝硬化时，易并发 AHF。 严重肝外伤， 
大 f 围肝组织被手术切除或者肝脏血供受影响如血管损伤、肝血流阻断时间过长等，治疗门静 
脉高压症的门体静脉分流术，胆道长时间阻塞，肝胆管结石反复炎症导致肝损害，都可能导 
致 AHF。 

4•其他妊娠期急性脂肪肝、 Wilson 病、自身免疫性肝炎、缺血性肝损伤等过程中也可发生 
肝衰竭。 

二、诊断标准 

我国根据病理组织学特征和病情发展速度，将肝衰竭分为四类（表 7-6) 。 


表 7-6 肝衰竭的分类 

命 名 

定 义 

急性肝衰竭 

亚急性肝衰竭 

慢性加急性肝衰竭 

慢性肝衰竭 

急性起病,2周以内出现以 n 度以上肝性脑病为特征的肝衰竭 
起病较急，15 天〜 26周出现肝衰竭的临床表现 
在慢性肝病基础上，出现急性肝功能失代偿 
在肝硬化甚础卜..出现慢性肝功能失代偿 


AHF 诊断标准主要包括:①既往无肝炎病史，以急性黄疸型肝炎起病;②起病后2周内出现 
极度乏力、伴明显的恶心、呕吐等严重的消化道 症状; ③迅速岀现II度以上（按IV度划分）的肝性 
脑病;④出血倾向明显，凝血酶原活动度 （ prothrombin time activity percentage, PTA ) ^40% , 巨排 
除其他原因；⑤肝浊音界进行性缩小（表明肝细胞存在大面积坏死，与预后 直接 有关）；知病人黄 
疸急剧迅速加深，起病初期可能黄疸很浅，甚至尚未出现黄疸，但 t 述表现者应考虑本病 
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三、临床表现 

1. 早期症状初期为非持异性表现，如恶心、呕吐、腹痛、缺水及黄疸。 

2. 意识障碍 上要足 肝性脑病肝衰竭时，代谢发生紊乱，如血中增多的游离脂肪酸、硫 
醇、酚、芳香族 m 站酸等.均 " r 能影响中枢 神经; 低血糖、酸碱失衡等也可影响脑功能;此外，缺氧 
或 DIC 等可使脑损洱加歌肝性脑病根据程度分为四度： I 度（前驱期）为反应迟钝、情绪改变； 
11度(昏迷前期）为瞌 睡和行 为不能 自控; 瓜度(昏睡期或浅昏迷期）为嗜睡，但尚可唤醒； IV 度 
( 昏迷期）为昏迷不醒，对刺激无反应，反射逐渐消失，常伴有呼吸、循环等方面的改变:、 

3. 肝臭呼气常有特殊的甜酸气味 （ 似烂水果味），可能为肝的代谢功能紊乱，血中硫醇增 
多引起。 

4. 出血纤维蛋白原和肝内合成的凝血因子减少、 D 1 C 或消耗性凝血病，可岀现皮肤出血 
斑点、注射部位出血或胃肠出血等， 

5. 并发其他器官系统功能障碍①肾功能 损害： 较常见，部分病人可合并肝肾综合征。 
②循环功能 障碍: 血出下降， S 血管张力下降、心排岀 ill 减少有关。③脑水肿及颅内压增 高：多 
发生在 IV 度肝性脑病病人，表现为血压高、心率慢、去大脑强直、癫痫发作等 e ④肺 水肿： 与肺毛 
细血管通透性增加有关，表现为呼吸窘迫，呼吸性碱中毒，后期可发生 ARDS 。 ⑤感染 ：大 多数病 
人合并感染，而且是引起死亡的主要原因之一，常见部位为肺部、尿道、肠道等。 

6. 实验室检查①转氨酶升高，但大面积肝坏死时可出现胆-酶分离现象，此时胆红素持续 
升高，而转氨酶不升高。②血胆红索增高.、③血小板常减少，白细胞增多。④血肌酐或尿素氮 
可增高。⑤血电解质紊乱⑥酸碱失衡，多为代谢性酸中毒。⑦发生 DIC 时，凝血时间、凝血酶 
原时间或部分凝血活酶时间延长，纤维蛋白原可减少，而其降解物 （ FDP) 增多，优球蛋白试验等 
可呈阳性。 

叫、疾病预防 

AHF 的病死率较高，应尽 M 预防其发生。临床上用药时应注意药物对肝脏的不良作用。例 
如,结核病人使用利福平、硫异烟肼或吡嗪酰胺等治疗时，应定期检查血转氨酶、胆红素等，如发 
现肝功能有改变，应及时调整药物。外科施行创伤性较大的手术，术前应重视病人的肝功能情 
况，做好肝功能的评估。尤其对原有肝硬化、肝炎、黄疽、低蛋白血症等病变者，要有充分的准 
备。麻醉时应避免使用肝毒性药物。手术期间和术后要防止缺氧、低血压或休克、感染等，以免 
损害肝细胞。术后要根据病情继续监测肝功能，保持呼吸循环良好、抗感染和维持营养代谢，维 
护肝脏功能。 


丘、治 疗 

1. 病因治疗 

(1) 化学物质 中毒： 可疑药物肝毒性所致 AHF 时，停用必需药物以外的所有药物。对于已 
知对乙酰氨基酚过量或在就诊 4 小时内疑似对乙酰氨基酚过量病人，在开始给 N- 乙酰半胱氨酸 
治疗前先给药用炭吸附药物；对于摄人大量对乙酰氨基酚，血清药物水平或转氨酶水平升高，提 
示即将发生或已发生肝损伤的所有病人，迅速开始给予 N - 乙酰半胱氨酸 治疗; 在已知或疑似蘑 
菇中毒的 AHF 病人，考虑给予青霉素和 N - 乙酰半胱氨酸治疗。 

(2) 病毒性 肝炎： 应考虑用核苷类似物治疗乙型肝炎相关的 AHF 和预防肝移植后乙型肝 
炎复发与 AHF 相关的甲型（和丁型）肝炎必须用支持治疗、、对于已知或怀疑由疱疹病毒或水 
痘带状疱疹导致 AHF 的病人，应使用阿昔洛韦治疗。 

(3) 其 他:对 f 妊娠期急性脂肪肝或 HELLP 综合征（溶血，肝酶水平升高，血小板计数低）， 
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建议迅速终止妊娠。 

2. —般治疗①营养支持，首选肠内营养，可鼻饲含有酪氨酸、牛磺酸和 w -3 脂肪酸的营养 
剂。肠外营养支持治疗时，可用葡萄糖和支链氨基酸，脂肪乳剂可选用中链/长链脂肪乳剂，并 
给予足量的维生素。②补充血清白蛋白。③口服乳果糖，以排软便2 ~3次/日为度。口服肠道 
抗菌药，以减少肠内菌群，如新霉素和甲硝唑。④静脉点滴醋谷胺 （ 乙酰谷酰胺）、谷氨酸（钾或 
钠）或门冬氨酸等，以降低血氨。⑤静滴7-氨酪酸、左旋多巴，改善中枢神经递质，可能有利于恢 
复大脑功能。⑥纠正酸碱失衡和电解质紊乱。 

3. 防治多器官功能障碍给予 H 2 受体阻滞剂或质子泵抑制剂（或硫糖铝作为二线 药物） 预 
防与应激相关的胃肠道 出血; 避免使用肾损害药物以预防肾 损伤; 预防和治疗 A rds 0 

4 - 预防感染应全身使用广谱抗生素，必要时应使用抗真菌感染药物。 

5 - 肝性脑病的治疗①脱水 :建议 用甘露醇每次 0.5 〜 1.0 g / kg 为一线治疗 药物； ② 低温： 
将体温降至3 4 ~ 35 T 为宜; ③自身免疫性肝炎引起的肝性脑病可考虑使用激素。 

6. 人工肝支持可通过灌流、吸附和透析作用，清除肝衰竭病人血中有害物质。尤其是等 
待肝移植的病人，可用人工肝暂时支持肝的功能，为施行肝移植术作准备。 

7. 肝移植肝移植是治疗 AHF 最有效的治疗手段，适用于经积极内科和人工肝治疗疗效 
欠佳者。 

(管向东） 
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疼痛治疗 




第一节概 述 

国际疼痛研究协会把疼痛 （pain ) 定义为 ：由机 体组织损伤或潜在的组织损伤，或可以用组 
织损伤描述的一种人体不愉快的感觉和情绪上的体验。因此，疼痛是人对机体特定区域伤害性 
刺激的一种主观感受。不同个体对疼痛的感受不同，同一个体在不同时期、不同状态下对疼痛 
的反应也存在差异。疼痛是许多疾病常见或主要的症状，可引起机体发生一系列病理生理变 
化。如手术后疼痛可影响病人术后的恢复，慢性疼痛可严重影响病人正常生活。疼痛已逐渐成 
为重要的医学问题。_前，许多医院成立疼痛诊疗科，对疼痛诊断和治疗日趋专业化。 

(一） 疼痛的临床分类 

1. 按疼痛程度分类①轻微 疼痛; ②中度 疼痛; ③剧烈疼痛。 

2. 按起病缓急分类①急性疼痛 （acute pain ) :如发生于创伤、手术、急性炎症、急性脏器缺 
血，如心肌梗死等，急性脏器梗阻、牵张，如肠梗阻、胆道梗阻、输尿管梗阻等。②慢性疼痛 
(chronic pain ) :如慢性腰腿痛、癌症痛等。 

3. 按疼痛部位分类①浅表 痛:位 于体表或黏膜，以角膜和牙髓最敏感。性质多为锐痛，比 
较局限，定位明确。主要由 A 5 有髓神经纤维传导。②深部痛 ：内脏 、关节、韧带、骨膜等部位的 
疼痛。一般为钝痛，不局限，病人常常难以明确指出疼痛部位。主要由 C 类无髓神经纤维传导。 
内脏痛是深部痛的一种，可能伴有牵涉痛。 

(二） 疼痛程度的评估常用方 法有： 

1. 视觉模拟评分法 （visual analogue scales , VAS ) 是临床上最常用的量化疼痛程度的 方法。 
即在一个 10 cm 长的标尺上，两端分别标明“0”和“10” 的字样。“0”代表无痛，“10”代表最剧烈 
的疼痛。让病人根据自己以往的经验对当前所感受疼痛的程度，在标尺上标出相应位置，起点 
(0 点）至记号点的距离（以 cm 表示），即为评分值。 

2. 语言描述评分法 （verbal rating scale , VRS ) 病人描述自身感受的疼痛状态，一般分为四 
级:①无痛; ②轻微疼痛;③中度 疼痛; ④剧烈疼痛。每级1分，如为“剧烈疼痛”，其评分为4分。 
此法很简单，病人容易理解，但不够精确。 

第二节疼痛对生理的影响 

1. 精神情绪变化急性疼痛引起病人精神兴奋、焦虑烦躁，甚至哭闹不安。长期慢性疼痛 
可使人表情淡漠、精神抑郁，甚至绝望。 

2. 内分泌系统疼痛可引起应激反应，促使体内释放多种激素，如儿茶酚胺、皮质激素、血 
管紧张素 n 、抗利尿激素、促肾上腺皮质激素、醛固酮、生长激素和甲状腺素等。由于儿茶酚胺 
可抑制胰岛素的分泌和促进胰高血糖素分泌增加，后者又促进糖原异生和肝糖原分解，甚至可 
以造成血糖升高和负氮平衡。 

3. 循环系统剧痛可兴奋交感神经，血中儿茶酚胺和血管紧张素 n 水平的升高可使病人血 
压升高、心动过速和心律 失常。 对伴有高血压、冠脉供血不足的病人极为不利。而醛固酮、皮质 
激素和抗利尿激素的增多，又可引起病人体内水钠潴留，进一步加重心脏负荷。剧烈的深部疼 
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痛有时可引起交感神经和副交感神经功能紊乱，使血压下降，脉率减慢，甚至发生虛脱、休克。 

4. 呼吸系统胸、腹部手术后的急性疼痛对呼吸系统影响较大。因疼痛引起的肌张力增 
加，使总顺应性 下降; 病人呼吸浅快，肺活量、潮气量和功能残气盘均降低，肺泡通气/血流比值 
下降，易产生低氧血症。同时病人可因疼痛而不敢深呼吸和用力咳嗽，积聚于肺泡和支气管内 
的分泌物不能排除，易诱发肺炎或肺不张，多见于老年人。故术后疼痛是术后肺部并发症的重 
要影响因素之一。 

5 - 消化系统慢性疼痛常引起食欲缺乏，消化功能障碍以及恶心、呕吐 

6_凝血机制急性疼痛诱发的应激反应可改变血液黏稠度，使血小板黏附功能增强，纤溶 
功能降低，使机体处于一种高凝状态，促进血栓形成，甚至可酿成致命的并发症。 

7 - 其他 疼痛可引起免疫功能下降，不利于防治感染和控制肿瘤扩散。由于疼痛可引起肾 
血管反射性收缩，垂体抗利尿激素分泌增加，尿量减少。又可因手术后疼痛，造成排尿困难，长 
时间排尿不畅易引起尿路感染。 

8_疼痛对机体的“益处”疼痛可诱发机体产生保护行为，避开伤害性刺激源。研究显示， 
痛觉相关的神经反射活动及其递质、介质对机体器官具有保护作用。有人形象地将疼痛对机体 
的益处称为“好痛”，将疼痛对机体的不良影响称为“坏痛”。 

第三节慢性疼痛治疗 

慢性疼痛 （chronic pain ) 是指疼痛持续超过相关疾病的一般病程或超过损伤愈合所需的一 
般时间，或疼痛复发持续超过1个月。 

' 慢性疼痛诊治范闻 

^慢性疼痛诊治主要有 :①头 痛：偏头痛、紧张性头痛;②颈肩痛和腰 腿痛： 颈椎病、颈肌筋膜 
炎、肩周炎、腰椎间盘突岀症、腰椎骨质增生症、腰背肌筋膜炎、腰肌 劳损； ③四肢慢性损伤性疾 
病:滑 囊炎、狭窄性腱鞘炎（如弹响指）、腱鞘銳肿、肱骨外上髁炎（网 球肘） ；④神经 痛：三 叉神经 
痛、肋间神经痛、灼性神经痛、幻肢痛、糖尿病神经痛、酒精成瘾性神经痛、带状疱疹和带状疱疹 
后遗神 经痛; ⑤周围血管 疾病: 血栓闭塞性脉管炎、雷诺综合征;⑥癌症疼痛、癌症治疗相关痛 
(主要为 :手术 相关痛、治疗操作相关痛如骨穿和抗肿瘤治疗相关痛）：⑦艾滋病 疼痛： 由于感觉 
神经病变和 Karposi 肉瘤病变引发疼痛。常见有头痛、口咽痛、腹痛、胸痛、关节痛、肌肉痛和皮 
肤痛; ⑧心理性疼痛。 

常用治疗方法 

(一）药物治疗是最基本、最常用的疼痛治疗方法。一般慢性疼痛病人需较长时间用药， 
为了维持最低有效的血浆药物浓度，应采取定时定量用药。如待疼痛发作时才使用药物，往往 
需要较大剂量且疗效维持时间较短。 

1. 解热消炎镇痛药常用的有阿司匹林、对乙酰氨基酚、保泰松、羟布宗（羟保泰松）、吲哚 
美辛、萘普生、布洛芬、酮洛芬、双氯芬酸等。该类药物通过抑制体内前列腺素的生物合成，降低 
前列腺素使末梢感受器对缓激肽等致痛因子增敏作用，并且降低前列腺素本身的致痛作用。该 
类药物对头痛、牙痛、神经痛、肌肉痛或关节痛的效果较好，对创伤性剧痛和内脏痛无效。该类 
药物（对乙酰氨基酚除外）还有较强的消炎和抗风湿作用。 

2 -麻醉性镇痛药该类药物具有成瘾性，仅用于急性剧痛和晚期癌症疼痛。常用的有吗 
啡、哌替啶、芬太尼、美沙酮、可待因和喷他佐辛等,. 

3. 催眠镇静药以苯二氮萆类最常用，如地西泮、硝西泮、艾司唑仑、咪达唑仑等，也用巴比 



第八章疼痛治疗 
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妥类药物。此类药物反釔使用，可引起药物依赖性和耐药性: 

4. 抗癫痫药苯妥英钠和卡马西平是治疗三叉神经痛有效药物。 

5. 抗抑郁药对长期疼痛病人伴有桁神忧郁，情绪低落，言语减少，行动迟缓等症状者•需 
合用抗抑郁药常用药介丙米嗪、阿米替林、多塞平（多虑平）和马普替林等。对于癌症诱发的 
持续性病理神经痛、对阿片类药物耐药皆或昔对阿片类药物治疗效果不佳者，合用抗抑郁药物 
往往可获得较好镇痛效果 

(二）神经阻滞迠治疗慢性疼痛的主要手段-般选用长效局麻药，对癌症疼痛、顽固性 
头痛 （ 如三叉神经痛）可以采用无水乙醇或 
5% - 10%苯酚，以达到长期止痛自的许 
多疾病的疼痛与交感神经有关， " J * 迎过交感 
神经阻滞进行治疗，例 如用 交感神经阻滞治 
疗急性期带状疱疹，不但可解除疼痛，使皮 M 状神经许 

疹迅速消退，而且还可降低后遗神经痛的发 （： 6 横突 

生率。常用的交感神经阻滞法有星状沖经 
节阻滞和腰交感神经阻滞 

1 _星状神经节阻滞 （stellate ganglion 
block ) 星状神经节由下颈交感神经节和第 
1 胸交感神经节融合而成，位于第 7 颈椎和 图 8-1 星状神经节阻滞 

第1胸椎之间前外個 I ]，支配尖、颈和上肢、、 

阻滞时于病人肩下垫一薄枕，取颈极度后仰 卧位。 在环状软骨平面摸清第6颈椎横突。术者用 
二手指将胸锁乳突肌拨向外侧，使附着于胸锁乳突肌后鞘的颈内动脉和静脉被一起推向外侧。 
用 3. 5 ~4 cm 长的7号针，在环状软骨外侧垂直进针，触及第6颈椎横突，将针后退 0.3-0. 5 cm , 
回抽无血，注人 0. 25%布比卡因或1 %利多卡因 （ 均含肾上腺素） 10 ml ( 图 8-1) ，注药后同侧出现 
霍纳综合征和手指温度增高，即示阻滞有效。适用于偏头痛、灼性神经痛、患肢痛、雷诺综合征、 
血栓闭塞性脉管炎、带状疱疼等。 

并发 症:① 局麻药的毒性 反应; ②药物意外注入椎管内，引起血压下降，呼吸 停止; ③气 胸； 
④膈神经麻痹;⑤喉返神经麻痹。 

2. 腰交感神经阻滞 （lumbar sympathetic ganglion block ) 腰交感神经节位于腰椎椎体的前侧 
面，左右有 4 ~ 5 对神经节，支配下肢，其中4交感神经节尤为重要。侧卧位操作时，阻滞侧在上，而 
俯卧位时在下腹部垫一枕头，使背部突岀。在 L , 棘突上缘旁开 4 cm 处作皮丘（局部麻醉），取 22 G 
10 cm 长的穿刺针，经皮丘垂直进针直至针尖触及4横突，测得皮肤至横突的距离。将针退至皮下， 

使针向内向头侧均呈30°倾斜，再刺人而触及椎体。然后调整 




针的方向，沿椎体旁滑过再进入1〜 2 cm ， 抵达椎体前外侧缘，深 
度离横突不超过 4 cm ， 回抽无血无脑脊液，注入 0. 25%布比卡因 
或1%利多卡因(均含肾上腺素 ）10 ml ,即可阻滞 L 2 交感神经节 
(图 8-2) 。阻滞后下肢温度升高，血管扩张。 

并发 症:① 药液意外注入蛛网膜 下隙; ②局麻药毒性反 
应; ③损伤引起局部血肿。 

(三）椎管内注药 

1. 蛛网膜下隙注药用无水乙醇或5% ~10%酚甘油 
注入以治疗晚期癌痛、 

2. 硬脊膜外间隙注药 


( 1 ) 糖皮质 激素： 主要治疗颈椎病和腰椎间盘突出症 


图 8-2 腰交感神经阻滞 
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可减轻或消除因脊神经根受机械性压迫引起的炎症，或消除髓核突出后释放岀糖蛋白和类组胺 
| 等物质引起神经根的化学性炎症，从而缓解症状。①颈椎 病:选 C 6 _ 7 或 C 7 〜 TJ 司隙穿刺，成功后 
I 注入泼尼松龙 1. 5 ml (37_ 5 mg ) 、地塞米松 lml (5 mg ) ，再加 0. 5%〜1%利多卡因4 〜 5 ml 。 ②腰椎 
间盘突 出症： 一般选椎间盘突出的上或下一个间隙进行穿刺，成功后注入泼尼松龙 2ml(50mg) 、 
地塞米松 lml (5 mg ) 及 2 %利多卡因 4 ml 的混合药液。一般每周注射一次,3 ~4次为一疗程。根 
据病情可间隔1 ~2个月后再治疗一个疗程。除常用泼尼松龙混悬液外，也可用氟美松棕榈酸 
酯、甲泼尼龙醋酸酯、醋酸曲安奈德等。 - 

(2) 阿片类药物 :常用 吗啡。因其成瘾问题，多限于癌症疼痛治疗^ 

(3) 局麻药 :可单 独使用，但常与糖皮质激素或阿片类药物合用。 

(四） 痛点注射主要用于慢性疼痛疾病，如腱鞘炎、肩周炎、肱骨外上髁炎、紧张性头痛及 
腰肌劳损等。可在局部固定压痛点注药，每一痛点注射1%利多卡因或0.25%布比卡因1 ~ 
4 ml ， 加泼尼松龙混悬液 0. 5 ml ( 12. 5 mg ) ，每周1 ~2次，3 ~5次为一疗程。 

(五） 针灸疗法针灸疗法在我国具有悠久的历史，针刺疗法止痛确切，较灸法常用。适用 
于各种急、慢性疼痛治疗。针刺方法分为体针和耳针两种，体针疗法较常用。体针穴位选择原 
则 如下: ①近 取法: 在疼痛部位及其附近取穴，如颈肌筋膜炎取阿 是穴; ②远 取法： 根据循经取穴 

丨原则 ，选取与痛处相距较远的腧穴，如腰背痛取委 中穴; ③远取与近取相 结合： 如偏头痛取合谷、 
1堂、攒竹等 穴位; ④随证 取穴: 根据某些腧穴具有主治一些特殊病症的特点选穴，如阴郄、后溪 
I 治盗汗，内关、郄门治心区痛等。另可依据辨证施治原则进行诊断和治疗，如腰痛可分寒湿、湿 
热、淤血和肾虚等型。 

S 六）推拿疗法在治疗时，医生根据病情在病人身体的特定部位或体表穴位，施用各种手 
法推拿，改善神经肌肉功能，调整脏器的功能状态，以达到治疗目的。常用于治疗颈椎病、肩周 
炎、肱骨外上髁炎、腰肌劳损等。 

物理疗法简称理疗，包括电疗、光疗、磁疗和石蜡疗法等。电疗法有短波、超短波、 
微波等局频电疗，以及直流电离子导人、感应电、电兴奋和间动电疗法等。光疗法常用近红外线 
和远红外线两种。其主要作用是消炎、镇痛、解痉、改善局部血液循环、软化瘢痕和兴奋神经肌 
肉等。 

(八） 经皮神经电刺激疗法 （transcutaneous electrical nerve stimulation ， TENS ) 采用电 
脉冲刺激治疗仪，通过放置在身体相应部位皮肤上的电极板，将低压的低频和高频脉冲电流透 
过皮肤刺激神经（主要是 A (3 纤维），以提高痛阈、缓解疼痛。 

(九） 心理疗法心理因素在慢性疼痛治疗中起着重要作用。心理疗法中医务人员釆 
用解释、鼓励、安慰和保证等手段，帮助病人消除焦虑、忧郁和恐惧等不良心理因素，调动 
病人主观能动性，增强机体抗病痛的能力。此外，还有催眠与暗示疗法、认知疗法以及生物 
反馈疗法等。 

三、癌症疼痛治疗 

约 7 0%晚期癌症病人都有剧烈疼痛，有些病人可能绝望并产生轻生念头。这对病人、 
豕庭和社会都带来很大影响。现在绝大多数癌性疼痛都能得到有效控制。但是，癌症病人 
常常有严重心理障碍，因此，在积极治疗癌痛的同时，要重视心理治疗，包括姑息保健 （ pal - 
liative care ) 0 

(一）癌痛的三阶梯疗法（图 8-3) 

基本原则 :①根 据疼痛程度选择镇痛 药物; ②口服给药，一般以口服药 为主; ③按时服药，根 
据药理特性有规律地按时 用药; ④个体化用药，应根据具体病人和疗效用药。 

第…阶梯，轻度疼痛时，选用非阿片类镇痛药，如阿司匹林•，也可选用胃肠道反应较轻的布 
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强阿片类药 
±非阿片类药 
m ±辅助药 
I 

不缓解或加剧 

弱阿片类药 
±非阿片类药 
„ ±辅助药 

II I— 

不缓解或加剧 

廿:阿片类药 
± 辅助药 


图 8-3 WHO 推荐的三阶梯疗法 

洛芬和对乙酰氨基酚等.第一.阶梯，在轻、中度疼痛时，单用非阿片类镇痛药不能控制疼痛，应 
加用弱阿片类药以提高镇痛效果,代表药物为可待因。第三阶梯，选用强阿片类药，如吗啡。应 
根据疼痛的强度（如中、重度癌痛者）而不是根据癌症的预后或生命的时限选择用药。常用缓释 
或控释剂型。 

在癌痛治疗中，常采取联合用药，即加用一些辅助药以减少主药的用量和副作用。常用辅 
助药物包括 :①弱 安定药，如地西泮和艾司唑仑等;②强安定药，如瓴丙嗪和氟哌啶醇等;③抗抑 
郁药，如阿米替林。 

(二） 椎管内注药 

1. 硬膜外间隙注入吗啡可选择与疼痛部位相应的间隙进行穿刺，成功后置入导管以便反 
复注药。每次注入吗啡1〜 2 mg ， 用生理盐水 10 ml 稀释，每日一次。 

2. 蛛网膜下隙内注入神经毁损性药物常用苯酚或无水乙醇注人蛛网膜下隙，破坏后根神 
经，使其产生脱髓鞘丧失传导功能从而达到止痛。 

(1) 苯酚 :常用 5% ~7%酚甘油，为重比重溶液。穿刺点应选择在拟麻痹脊神经根的中间 
点。病人痛侧向下卧位，穿刺针进入蛛网膜下隙后，将病人向背后倾斜 4 5°(即倒向操作者侧）， 
然后缓慢注人酚甘油 0.5 ml ， 最多不超过 1 ml 。 这种体位可借助重比重药液下沉，使苯酚集中作 
用于痛侧神经。注药后保持原体位不变20分钟。 

(2) 无水乙 醇:是 轻比重溶液，病人应采取痛侧向上并前倾45°体位，使拟被麻痹的后根神 
经处于最高点。穿刺点的确定同上，穿刺成功后注入药 0. 5 ml ， 需要时酌情补加，总量不超过 
2 ml 。 注药后维持原体位30分钟。 

(三） 放疗、化疗和激素疗法均为治疗癌症的方法，同时也可用作晚期癌症止痛。放疗或 
化疗用于对其敏感的癌瘤，可使肿块缩小，减少由于其压迫和侵犯神经组织引起的疼痛。对放 
疗敏感的癌瘤有精原细胞瘤、鼻咽癌、小细胞肺癌等。对于骨转移癌痛放疗效果显著。而化疗 
可用于乳癌、睾丸癌、卵巢癌等，肝动脉插管化疗对治疗肝癌有效。对于一些激素依赖性肿瘤可 
使用激素疗法，例如雄激素和孕激素用于晚期乳癌，雌激素用于前列腺癌，都能起到止痛的 


作用。 

第四节术后镇痛 

术后疼痛是人体对手术创伤刺激的一种反应，它所引起的病理生理改变能影响术后恢复, 
甚至导致呼吸、泌尿及心血管系统的并发症。 

、镇痛药物 

术后镇痛最常用的药物有阿片类药，如吗啡、呢替啶和芬 太尼； 非阿片类药.如曲4多等 
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解热镇痛药因对锐痛和内脏痛疗效差，故较少使用。硬膜外镇痛时局麻药常选用布比卡因，如 
浓度低于0_ 2%则对运动神经的阻滞很弱，比较安全。 

二、镇痛方法 

传统的术后镇痛方法有口服药物，肌内、皮下、静脉注射药物和直肠给药等。这些方法存在 
局限性和隐患，如 ：① 不能及时止痛;②血药浓度波动大，有效镇痛时间有限，镇痛效果往往不够 
满意;③不能个体化用药，对于药物需求量很大的病人常镇痛不全，而对于需求迓较小的病人又 
可能用药过量，抑制 呼吸; ④重复肌内注射造成注射部位疼痛，对病人产生不良的心理影响。目 
前以硬膜外镇痛和病人自控镇痛法为好。 

(一）硬膜外镇痛包 括硬膜外单次和持续给药。常选用吗啡，吗啡可透过硬膜外间隙进 
入蛛网膜下隙，作用于脊髓后角的阿片受体。成人常用剂量为每次2 ~3mg， 用生理盐水稀释至 
10ml 注入，注药后约30分钟 起效； 持续6 ~24小时，平均为12小时。疼痛再度出现时可重复 
给药。 

不良反 应:常 有恶心、呕吐、皮肤瘙痒、尿潴留和呼吸抑制。药液中加入氟哌利多 2 . 5mg ，既 
可增强镇痛，又可减少恶心呕吐的发生。由于注射吗啡可产生延迟性呼吸抑制，故应密切观察， 
最好控制一次剂量在2 〜 3mg, 对老年危重病人更应警惕。 

(― ) 病人自控镇痛 （patient controlled analgesia ，PCA) 即在病人感到疼痛时，可自行按 
压 PCA 装置的给药键，按设定的剂量注入镇痛药，从而达到止痛效果。它弥补了传统镇痛方法 
存在的镇痛不足和忽视病人个体差异，以及难以维持血药浓度稳定等 问题。 pCA 装置包 括：注 
药泵； 自动控制装置 ，一 般用微电脑控制;输注管道和防止反流的 单向活 瓣等。 

t ^类①病人自控静脉镇痛 （ PCIA ); ②病人自控硬膜外镇痛 （PCEA) 。 

常 用术语①负荷剂量 （loading dose), 指 PCA 迅速达到无痛所需血药浓度 ，即最低有效 
，痛浓度 （ MEAC ) 所需 药量; ②单次剂量 （bolus dose) ，是指病人因镇痛不全所追加的镇痛药剂 
量^③锁定时间 （lockout time) ，是指设定的两个单次有效给药的间隔时间，在此期间 pcA 装置不 
执行单次剂量 指令; ④背景剂量 （basal infusion) ，为设定的持续给药量。 

3. 注意事项 PCA 的药物配方种类较多， PCIA 主要以麻醉性镇^药为主，常用吗啡 、芬太 
尼或曲马多等。 PCEA 则以局麻药和麻醉性镇痛药复合应用，常用 &〗％〜 0 . 2 % 布比卡因加小 
量的芬太尼或吗啡。无论采用 PCIA 或 PCEA， 医生都应事先向病人讲明使用的目的和正确的操 
作方法。 p CA 开始时，常给一负荷剂量作为基础，再以背景剂量维持。遇镇痛不全时，病人可自 
主给予单次剂量，以获得满意的镇痛效果。在此期间，医生应根据病情及用药效果， ^ 理调整单 
次剂量、锁定时间以及背景剂量，达到安全有效的个体化镇痛的目的。 

疼痛的治疗操作中应该充分做好准备，治疗和抢救并发症和药物不良反应。在治疗疼痛的 
过程中根据病情、疗效和不良反应调整治疗方案以求疼痛治疗安全有效。 


(郭政） 



第九章 


围术期处理 



围术期是指从决定手术治疗时起，到与本次手术有关的治疗基本结朿为止的一段时间。包 
括手术前、手术中和 F 术后三个 阶段- 创伤病人术前期可能仅数分钟，复杂病人可能需数天，以 
查清病情，做好术前准给，使病人具有充分的思想准备和良好的机体条件。手术后，要采取综合 
治疗措施，防治可能发生的并发症，尽快地恢复生理功能，促使病人早日康复。术后期的长短可 
因不同疾病及术式而有所不同围术期处理 （perioperative management ) 目的是为了病人手术顺 
利做准备并促进术后尽快康釔 


第一节术前准备 

病人的术前准备与疾病的轻重缓急、手术范围的大小有密切关系。按照手术的时限性，外 
科手 术可分 为三种:①急症手术 （emergency operation ) :例如外伤性肠破裂，在最短时间内进行必 
要的准备后立即手术在胸腹腔内大血管破裂等病情十分急迫的情况下，必须争分夺秒地进行 i 
紧急手术。②限期手术 （confined operation ) :例如各种恶性肿瘤根治术，手术时间虽可选择，但不 
宜延迟过久，应在尽可能短的时间内做好术前准备。③择期手术 （selective operation ) ••例 如良性 
肿瘤切除术及腹股沟疵修补术等，可在充分的术前准备后选择合适时机进行手术。 

手术前，要对病人的全身情况有足够的了解.查出可能影响整个病程的各种潜在因素，包括 
心理和营养状态，心、肺、肝、肾、内分泌、血液以及免疫系统功能等。因此，必须详细询问病史， 
全面地进行体格检查，除了常规的实验室检查外，还需要进行一些涉及重要器官功能的检查，评: 
估病人的手术耐受力，发现问题，在术前予以纠正，术中和术后加以防治。 

(一）一般准备包括心理准备和生理准备两方面。 

1. 心理准备病人术前难免有恐惧、紧张及焦虑等情绪，或对手术及预后有多种顾虑。医 
务人员应从关怀、鼓励出发，就病情、施行手术的必要性及可能取得的效果，手术的危险性及可 
能发生的并发症，术后恢复过程和预后，以及清醒状态下施行手术因体位造成的不适等，以恰当 
的言语和安慰的口气对病人作适度的解释，使病人能以积极的心态配合手术和术后治疗。同 
时，也应就疾病的诊断，手术的必要性及手术方式，术中和术后可能岀现的不良反应、并发症及 
意外情况，术后治疗及预后估计等方面，向病人家属作详细介绍和解释，取得他们的信任和同 
意，协助做好病人的心理准备工作，配合整个治疗过程顺利进行。应履行书面知情同意手续，包_ 
括手术、麻醉的知情同意书、输血治疗同意书等，由病人本人或法律上有责任的亲属（或监护人） 
签署。为挽救生命而需紧急手术，若亲属未赶到，须在病史中记录清楚，并上报备案。 

2. 生理准备是对病人生理状态的调整，使病人能在较好的状态下安全度过手术和术后的 
治疗过程。 

(1) 为手术后变化的适应性 锻炼: 包括术前练习在床上大小便，教会病人正确的咳嗽和咳 
痰的方法。术前2周应停止吸烟。 

(2) 输血和补 液:施 行大中手术者，术前应做好血型鉴定和交叉配合试验，备好一定数量的 
血制品。对有水、电解质及酸碱平衡失调和贫血、低蛋白血症的病人应在术前予以纠正。 

(3) 预防 感染： 手术前，应采取多种措施提高病人的体质，预防感染。 例如： 及时处理龋齿 
或已发现的感 染灶; 病人在手术前不与罹患感染者接触。严格遵循无菌技术原则，手术操作轻 
柔，减少组织损伤等是防止手术野感染的重要环节。下列情况需要预防性应用抗 生素: ①涉及 
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感染病灶或切口接近感染区域的 手术; ②胃肠道 手术; ③操作时间长、创伤大的手术;④开放性 
创伤，创面已污染或有广泛软组织损伤，创伤至实施清创的间隔时间较长，或清创所需时间较长 
以及难以彻底清 创者; ⑤癌肿 手术; ⑥涉及大血管的 手术; ⑦需要植人人工制品的手术；⑧脏器 
移植术。预防性抗生素的给药方 法:应 在术前 0.5 ~2小时或麻醉开始时首次 给药； 手术时间超 
过3小时或失血量大于 1500 ml ， 术中可给予第 二剂； 总预防用药时间一般不超过 24 小时，个别 
情况可延长至48小时。 

(4) 胃肠道 准备: 从术前8 ~ 12小时开始禁食，术前4小时开始禁止饮水，以防因麻醉或手 
术过程中的呕吐而引起窒息或吸入性肺炎。必要时可行胃肠减压。涉及胃肠道手术者，术前 
1~2日开始进流质饮食，有幽门梗阻的病人，需在术前进行洗胃。对一般性手术，在术前一日酌 
情作肥皂水灌肠。如果施行的是结肠或直肠手术，酌情在术前一日及手术当天清晨行清洁灌肠 
或结肠灌洗，并于术前2 ~ 3天开始进流食、口服肠道制菌药物，以减少术后并发感染的机会。 

(5) 其 他:手 术前夜，可给予镇静剂，以保证良好的睡眠。如发现病人有与疾病无关的体温 
升高，或妇女月经来潮等情况，应延迟手术日期。进手术室前，应排尽 尿液; 估计手术时间长，或 
是盆腔手术，应留置导尿管，使膀胱处于空虚状态。由于疾病原因或手术需要，可在术前放置胃 
管。如果病人有活动义齿，术前应取下，以免麻醉或手术过程中脱落而造成误咽或误吸。 

( 一 ） 特殊准备除要做好上述一般的术前准备外，还需根据病人的具体情况，做好多方面 
的特殊准备。 

1 - 营养不良营养不良的病人常伴有低蛋白血症，往往与贫血、血容量减少同时存在，使其 
耐受失血、低血容量的能力降低。低蛋白血症可引起组织水肿，影响愈合。因病所致体重下降> 
20%，不仅死亡率上升，术后感染率也会增加 3 倍。因此术前应尽可能予以纠正。如果血浆白 
蛋白测定值低于 30 g / L 或转铁蛋白 <0. 15 g / L ，则需术前行肠内或肠外誉养支持。 

2. 脑血管病围术期脑卒中不常见（一般为<1%，心脏手术约为2% ~5%)。80%都发生 
在术后，多因低血压、心房纤颤的心源性栓塞 所致。 危险因素包括老年、高血压、冠状动脉疾病、 
糖尿病和吸烟等。对无症状的颈动脉杂音，近期有短暂脑缺血发作的病人，应进—步检查与治 
疗。近期有脑卒中史者，择期手术应至少推迟2周，最好6周。 

3. 心血管病高血压者应继续服用降压药物，避免戒断综合征。病人血压在 i 60/ 
lOOmmHg 以下， 可不必作特殊准备。血压过高者（: >180/100 mmHg ) ，术前应选用合适的降血压 
药物，使血压平稳在一定水平，但不要求降至正常后才做手术。对原有高血压病史，进人手术室 
血压急骤升高者，应与麻醉师共同处理，根据病情和手术性质，抉择实施或延期手术。 

对伴有心脏疾病的病人，施行手术的死亡率明显高于非心脏病者。有时甚至需要外科医 
师、麻醉医师和内科医师共同对心脏危险因素进行评估和处理。常用 Goldman 指数量化心源性 
死亡的危险性和危及生命的并发症（表 9-1 )。对年龄 > 4 0岁，接受非心脏手术的病人，心源性 
死亡的危险性和危及生命的心脏并发症的发生率随总得分的增加而升高:0〜5分，<1% ;6 ~ 12 
分，7% ; 13 ~ 25分，13% (2%的死亡率）;>26分，78% (56%的死亡率）。 Goldman 指数的优点是 
半数以上的积分是可以控制的，例如充血性心力衰竭得到纠正可减11分，心肌梗死延期手术减 
10分等。 

4_肺功能障碍术后肺部并发症和相关的死亡率仅次于心血管系统居第二位。有肺病史 
或预期行肺切除术、食管或纵隔肿瘤切除术者，术前尤应对肺功能进行评估。危险因素包括慢 
性阻塞性肺疾病、吸烟、年老、肥胖、急性呼吸系统 感染。 无效咳嗽和呼吸道反射减弱，会造成术 
后分泌物的潴留，增加细菌侵人和肺炎的易感性。胸部X线检查可以鉴别肺实质病变或胸膜腔 
异常;红细胞增多症可能提示慢性低氧 血症； PaO 2 <60mmHg 和 PaC0 2 > 4 5mmHg， 围术期肺并发症 
可能增加对高危病人，术前肺功能检查具有重要意义，第1秒钟最大呼气量 （forced expiratoiy 
volume in 1 s ， FEV1 ) <：2L 时，可能发生呼吸困难， FEV1 % <50%，提示肺重度功能不全，可能需要 
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术后机械通气和特殊监护 


表 9-1 Goldman 指数 

临床所见 得分 _ 

第二心音奔马律或静脉11 
心肌梗死发病<6个月 10 

任何心电图 >5 个宰性期前收缩 /min 7 

最近心电图有非窦性节律或心房期前收缩 7 

年龄>70岁 5 

急症手术 4 

胸腔、腹腔、主动脉 T •术 3 

显著主动脉瓣狭窄 3 

总体健康状况差 _ 3_ 

如果病人每天吸烟超过10支，睜止吸烟极为重要。术前鼓励病人呼吸训练，增加功能残气 
量，可以减少肺部并发症。急性呼吸系统感染者，择期手术应推迟至治愈后1〜2 周； 如系急症 
手术，需加用抗生素，尽可能避免吸人麻醉。阻塞性呼吸道疾病者，围术期应用支气管扩张药； 
喘息正在发作者,择期手术应推迟。 

5. 肾疾病麻醉、手术创伤都会加重肾的负担。急性肾衰竭的危险因素包括术前血尿素氮 
和肌酐升高，充血性心力衰竭、老年、术中低血压、夹闭腹主动脉、脓毒症、使用肾毒性药物（如氨 
基糖苷类抗生素和放射性造影剂）等。实验室检查血钠、钾、钙、磷、血尿素氮、肌酐等，对评价肾 
功能很有帮助。术前准备应最大限度地改善肾功能，如果需要透析，应在计划手术24小时以内 
进行。若合并有其他肾衰竭的危险因素，选择对肾有毒性的药物如氨基糖苷类抗生素、非甾体 
抗炎药和麻醉剂时，都应特别慎重。与外科有关的急性肾衰的病因几乎都是肾前性的，如低血 
容量、低血压、脓毒症，或其他原因引起有效循环血容量减少，导致缺血性肾小管坏死。及时纠 
正肾前病因，恰当地补充钠与水，能预防或减轻急性肾小管坏死的严重程度。 

6. 糖尿病糖尿病病人在整个围术期都处于应激状态，其并发症发生率和死亡率较无糖尿 
病者上升50%。糖尿病影响伤口愈合，感染并发症增多，常伴发无症状的冠状动脉疾患。对糖 
尿病病人的术前评估包括糖尿病慢性并发症 （ 如心血管、肾疾病）和血糖控制情况，并作相应处 
理:① 仅以饮食控制病情者，术前不需特殊准备。②口服降糖药的病人，应继续服用至手术的前 
一天 晚上; 如果服长效降糖药如氯磺丙脲，应在术前2〜3日停服 。禁 食病人需静脉输注葡萄糖 
加胰岛素维持血糖轻度升高状态 （5. 6 〜 11. 2 mm 0 l / L ) 较为适宜。 &平 时用胰岛素者，术前应以 
葡萄糖和胰岛素维持正常糖代谢在手术日晨停用胰岛素。④伴有酮症酸中毒的病人，需要接 
受急症手术，应当尽可能纠正酸中毒、血容量不足、电解质失衡（特别是低钾血症）。对糖尿病病 
人在术中应根据血糖监测结果，静脉滴注胰岛素控制血糖。 

7. 凝血障碍常规凝血试验阳性的发现率低，靠凝血酶原时间 （prothrombin time ， PT ) ，活化 
部分凝血活酶时间 （ activate d partial thromboplastin time ， APTT ) 及血小板计数，识别严重凝血异常 
的也仅占0.2%。所以仔细询问病史和体格检查显得尤为重要。病史中询问病人及家族成员有 
无出血和血栓栓塞史；是否曾输血，有无岀血倾向的表现，如手术和月经有无严重出血，是否易 
发生皮下瘀斑、鼻出血或牙龈出血等；是否同时存在肝、肾疾病;有无营养不良的饮食习惯，过量 
饮酒，服用阿司匹林、作甾体抗炎药物或降血脂药（可能导致维生素 K 缺乏），抗凝治疗（如心房 
纤颤、静脉血栓栓塞、机械心瓣膜时服华法林）等。查体时应注意皮肤、黏膜出血点 （ 紫癜），脾大 
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或其他全身疾病征象。术前7天停用阿司匹林，术前2 ~3天停用非留体抗炎药，术前10天停用 
I 抗血小板药噻氯匹定和氯吡格雷。如果临床确定有凝血障碍，择期手术前应作相应的治疗处 
理。当血小板 <50 xl 0 9 / L ， 建议输血 小板； 大手术或涉及血管部位的手术，应保持血小板达 75x 
lOVL ; 神经系统手术，血小板临界点不小于 100 x 10 9 / L o 脾肿大和免疫引起的血小板破坏，输血 
I 小板难以奏效，不建议常规预防性输血小板。紧急情况下，药物引起的血小板功能障碍，可输血 
I 小板。冷沉淀物能促成血小板聚集和黏附，可减少尿毒症病人的失血。对于需要抗凝治疗的病 
人，术前处理较为复杂，这涉及权衡术中岀血和术后血栓形成的利与弊。血友病病人的围术期 
相关处理，常需请血液病医师协助。 

8_下肢深静脉血栓形成的预防由于静脉血栓形成有一定的并发症发生率和死亡率，所以 
凡是大手术时应预防这一并发症的发生。围术期发生静脉血栓形成的危险因素包括年龄 >40 
;岁，肥胖，有血栓形成病史，静脉曲张，吸烟，大手术（特别是盆腔、泌尿外科、下肢和癌肿手 术）， 
长时间全身麻醉和血液学异常，如抗凝血酶瓜缺乏、血纤维蛋白原异常 、 c 蛋白缺乏、血小板增 
多症和高血黏度综合征。血栓形成常发生在下肢深静脉，一旦血栓脱落可发生致命的肺动脉栓 
塞。为此，有静脉血栓危险因素者，应预防性使用低分子量肝素，间断气袋加压下肢和口服华法 
林（近期曾接受神经外科手术或有胃肠道出血的病人慎 用）。 对于高危病人，可联合应用多种方 
法如抗凝，对预防静脉血栓形成有积极意义。 

第二节术后处理 

术后处理是围术期处理的一个重要阶段，是连接术前 准备手 术与术后康复之间的 桥梁。 
术后处理得当，能使手术应激反应减轻到最小程度。 

(一）常规处理 

1 -术后医嘱这一医疗文件的书写包括诊断、施行的手术、监测方法和治疗措施，例如止 
I 痛、抗生素应用、伤口护理及静脉输液，各种管道、插管、引流物、吸氧等处理。 

2•监测手术后多数病人可返回原病房，需要监护的病人可以送进外科重症监测治疗室。 
常规监测生命体征，包括体温、脉率、血压、呼吸频率、每小时 （或数小时） 尿量，记录出入量。有 
1 肺疾患或有心肌梗死危险的病人应予无创或有创监测中心静脉压，肺动脉楔压及心电^护， 

采用经皮氧饱和度监测仪动态观察动脉血氧饱和度。 

3. 静脉输液长时间手术过程中，经手术野有很多不显性液体丢失，术中广泛解剖和组织 
创伤又使大量液体重新分布到第三间隙，因此病人术后应接受足够量的静脉输液直至恢复进 
食: ） 术后输液的量、成分和输注速度，取决于手术的大小、病人器官功能状态和疾病严重程度。 
肠梗阻、小肠坏死、肠穿孔病人，术后24小时内需补给较多的晶体。但输液过量又可以导致肺 
水肿和充血性心力衰竭;休克和脓毒症病人由于液体自血管外渗至组织间隙，会出现全身水肿， 
此时估计恰当的输液量显得十分重要。 

4. 引流管引流的种类，吸引的压力，灌洗液及次数，引流的部位及护理方式也应写进医 
嘱。要经常检查放置的引流物有无阻塞、扭曲等情况，换药时要注意引流物的妥善固定，以防落 
人体内或脱出，并应记录、观察引流物的量和性质，它有可能提示有无出血或瘘等并发症发生。 

(二）卧位手术后，应根据麻醉及病人的全身状况、术式、疾病的性质等选择体位，使病人 
处于既舒适又便于活动的体位。全身麻醉尚未清醒的病人除非有禁忌，均应平卧，头转向一侧， 
直到清醒，使口腔内分泌物或呕吐物易于流出，避免误吸人气管。蛛网膜下隙阻滞的病人，应平 
卧或头低卧位12小时，以防止因脑脊液外渗致 头痛。 全身麻醉清醒后、蛛网膜下隙阻滞12小时 
后，以及硬脊膜外腔阻滞、局部麻醉等病人，可根据手术需要选择体位。 

施行颅脑手术后，如无休克或昏迷，可取15° ~ 30°头高脚低斜坡卧位。施行颈、胸手术后， 
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多采用高半坐位卧式，以便于呼吸及有效引流。腹部手术后，多取低半坐位卧式或斜坡卧位，以 
减少腹壁张力。脊柱或齊部手术后，可采用俯卧或仰卧位。腹腔内有污染的病人，在病情许可 
情况下，尽早改为半坐位或头高脚低位，以便体位引流。休克病人，应取下肢抬高 15 ° ~20°，头 
部和躯干抬高20。~30。的特殊体位、肥胖病人可取侧卧位，有利于呼吸和静脉回流。 

(三） 各种不适的处理 

1. 疼痛麻醉作用消失后，切口受到刺激时会出现疼痛。术后疼痛可引起呼吸、循环、胃肠 
道和骨骼肌功能变化，甚至引起并发症。胸部和上腹部手术后疼痛，使病人自觉或不自觉固定 
胸肌、腹肌和膈肌，不愿深呼吸，促成肺膨胀不全。活动减少，引起静脉游滞、血栓形成和栓塞。 
术后疼痛也会致儿茶酚胺和其他应激激素的释放，引起血管痉挛，高血压，严重的发生卒中、心 
肌梗死和出血。有效的止痛会改蒋大手术的预后。常用的麻醉类镇痛药有吗啡、呢替卩定和芬太 
尼 （ fentanyl ) 。 临床应用时，在达到有效镇痛作用的前提下,药物剂位宜小，用药间隔时间应逐渐 
延长，及早停用镇痛剂有利于胃肠动力的恢复。硬膜外阻滞可留置导管数日，连接镇痛泵以缓 
解疼痛，特别适合于下腹部手术和下肢手术的病人。 

2. 呃逆手术后发生呃逆者并不少见.多为暂时性，但有时可为顽固性。呃逆的原因可能 
是神经中枢或膈肌直接受刺激引起 • 手术后早期发生者，可采用压迫眶上缘，短时间吸入二氧 
化碳，抽吸胃内积气、积液，给予镇静或解痉药物等 措施、 施行上腹部手术后，如果出现顽固性 
呃逆，要特别替惕膈下积液或感染之可能。此时，应作 CT、X 线平片 或:超 声检查，一旦明确有膈 
下积液或感染，需要及时处理。 

(四） 胃肠道剖腹术后，胃肠道蠕动减弱。麻醉、手术对小肠蠕动影响很小，胃蠕动恢复 
较慢，右半结肠需48小时，左半结肠72小时。胃和空肠手术后，上消化道推进功能的恢复需2 ~ 

3天。在食管、胃和小肠手术后，有显著肠梗阻、神志欠清醒（防止吸入），以及急性胃扩张的病 
人，应插鼻胃管，连接负压、间断吸引装置，经常冲洗，确保藓胃管通畅，留置 2 ~ 3 天，直到正常 
的胃肠蠕动恢复（可闻及肠鸣音或已排气）。罂粟碱类药物能影响胃肠蠕动。胃或肠造口导管 
应进行重力（体位）引流或负压、间断吸引。空肠造口的营养管可在术后第2天滴人营养液。造 
口的导管需待内脏与腹膜之间形成牢靠的粘连方可拔除（约术后 3 周）。 

(五） 活动手术后，如果镇痛效果良好，原则上应该早期床上活动，争取在短期内起床活 
动。早期活动有利于增加肺活量，减少肺部并发症，改善全身血液循环，促进切口愈合，减少因 
静脉血流缓慢并发深静脉血栓形成的发生率。此外，尚有利于肠道蠕动和膀胱收缩功能的恢 
复，从而减少腹胀和尿潴留的发生。有休克、心力衰竭、严重感染、岀血、极度衰弱等情况，以及 
施行过有特殊固定、制动要求的手术病人，则不宜早期活动。 

早期起床活动，应根据病人的耐受程度，逐步增加活动量。在病人已清醒、麻醉作用消失 
后，就应鼓励在床上活动 ，如 深呼吸，四肢主动活动及间歇翻身等。足趾和踩关节伸屈活动，下 
肢肌松弛和收缩的交替运动，有利于促进静脉回流。痰多者，应定时咳痰，病人可坐在床沿上， 
做深呼吸和咳嗽。 

(六） 缝线拆除缝线的拆除时间，可根据切口部位、局部血液供应情况、病人年龄、营养状 
况等来决定。一般头、面、颈部在术后4 ~5日拆线，下腹部、会阴部在术后6 ~7日拆线，胸部、上 
腹部、背部、臀部手术 7 〜9日拆线 ，四 肢手术10 ~ 12日拆线（近关节处可适当延长），减张缝线 
14日拆线。青少年病人可适当缩短拆线时间，年老、营养不良病人可延迟拆线时间，也可根据病 
人的实际情况采用间隔拆线。 电 刀切口 ，也 应推迟1 〜 2日拆线。 

对于初期完全缝合的切口，拆线时应记录切口愈合情况，可分为三类 :①清 洁切口 （ I 类切 
口），指缝合的无菌切口，如甲状腺大部切除术等。②可能污染切口 （ n 类切口），指手术时可能 
带有污染的缝合切口，如胃大部切除术等。皮肤不容易彻底消毒的部位、6小时内的伤口经过清 
创术缝合、新缝合的切口再度切开者，也属此类。③污染切口 （ m 类切口），指邻近感染区或组织 
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直接暴露于污染或感染物的切口，如阑尾穿孔的阑尾切除术、肠梗阻坏死肠管切除手术等。切 
口的愈合也分为三级 :①甲 级愈合，用“甲”字代表，指愈合优良，无不良反应。②乙级愈合，用 
“乙”字代表，指愈合处有炎症反应，如红肿、硬结、血肿、积液等，但未化脓。③丙级愈合，用“丙” 
字代表，指切口化脓，需要作切开引流等处理。应用上述分类分级方法，观察切口愈合情况并作 
出 记录。 如甲状腺大部切除术后愈合优良，则记以“ 1/ 甲”； 胃大部切除术切口血肿，则记以 
“ n / 乙”，余类推。 


第三节术后并发症的防治 



手术后可能发生各种并发症，掌握其发生原因及临床表现，如何预防，—旦发生后应采取的 
治疗措施，是术后处理的一个重要组成部分。术后并发症可由原发病、手术或一些不相关的因 
素引起。有时候原已存在的并发症又可导致另一并发症（如术后大出血可能引起心肌梗 死）。 
与手术方式相关的特殊并发症，如胃大部切除术后的倾倒综合征,将在有关章节内介绍。 

(一） 术后出血术中止血不完善，创面渗血未完全控制，原痉挛的小动脉断端舒°张，结扎 
线脱落，凝血障碍等，都是造成术后出血的原因。 

术后出血可以发生在手术切口、空腔器官及体腔内。腹腔手术后 24 小时之内出现休克，应 
考虑到，内出血。表现为心搏过速，血压下降，尿排出量减少，外周血管收缩。如果岀血持续， 
腹^可能增加。血细胞比容在 4 〜 6 小时内常无显著变化，对快速失血病例的诊断价值有限。 
超戸检 查及腹腔穿刺，可以明确 诊断。 胸腔手术后从胸腔引流管内每小时引流出 血液量持续超 
过 100 ml ’ 就提示有内岀血。胸部 X 线平片，可显示胸腔积液。术后循环衰竭的鉴别诊断包括肺 
栓塞、心律失常、气胸、心肌梗死和严重的过敏反应等。中心静脉压低于心⑺心…每小时尿量少 
于 2 5 ml 输给足^的血液和液体后，休克征象和监测指标均无好转，或继续加重，或一度好转 
后又恶化婷，都提 7 K 有术后出血，应当迅速再手术止血，清除凝血块，用生理盐水冲洗体腔，妥善 
放置引流。 

(二） 术后发热与低体温 

1.发热发，是术后最常见的症状，约 7 2%的病人体温超过 37 ^， 41% 高于兇丈。术后发 
热一般不一定表示伴发感染。非感染性发热通常比感染性发热来得早 (’分 别平均在术^丨 4 日 
和 2.7 日） 。 

术后第一个24小时出现高热 (>39 T ：), 如果能排除输血反应，多考虑链球菌或梭菌感染，吸 
人性肺炎，或原已存在的感染。 

非感染性发热的主要原因 ：手术 时间长（> 2 小时），广泛组织损伤，术中输血，药物过敏，麻 
醉剂（氟焼或安氟醚）引起的肝中毒等。如体温不超过 38 T ： ，可不予处理。高于 38. 5 T ：， 病人感 
到不适时，可予以物理降温，对症处理，严密观察。感染性发热的危险因素包括病人体弱、高龄、 
营养状况差、糖尿病、吸烟、肥胖、使用免疫抑制药物或原已存在的感染病灶。拟用的预防性抗 
生素被忽视也是因素之一。手术因素有止血不严密、残留无效腔、组织创伤等。感染性发热除 
伤口和其他深部组织感染外，其他常见发热病因包括肺膨胀不全、肺炎、尿路感染、化脓性或非 
化脓性静脉炎等。 

2- 低体温 （ hypothermia ) 轻度低体温也是一个常见的术后并发症，多因麻醉药阻断了机体 
的调节过程，开腹或幵胸手术热量散失，输注冷的液体和库存血液。病人对轻度低体温耐受良 
好，除使周围血管阻力轻微增加和全身耗氧减少之外，对机体无大妨碍。然而明显的低体温会 
引起一系列的并发 症:周 围血管阻力明显增加，心脏收缩力减弱，心排出量减少，神经系统受抑 
制，由于凝血系统酶功能失常可致凝血障碍。深度低体温通常与大手术，特别是多处创伤的手 
术，输注大量冷的液体和库存血液有关。 
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术中应监测体温大 M 输注冷的液体和库存血液时，应通过加温装置，必要时用温盐水反 
复灌洗体腔，术后注意保暖，可以预防术后低体温。 

(三） 呼吸系统并发症术后死亡原因中，呼吸系统并发症占第二位。年龄超过60岁，呼 
吸系统顺应性差，残气容积和呼吸无效腔增加，有慢性阻塞性肺疾患（慢性支气管炎、肺气肿、哮 
喘、肺纤维化等 ） 病史，吏易招致呼吸系统并发症。 

1. 肺膨胀不全 上.股部手术的病人.肺膨胀不全发生率为 25%， 老年、肥胖，长期吸烟和有 
呼吸系统疾病的病人更常见， M 常发生在术后 48 小时之内（90%的发热可能与该并发症有关 ） I 
如果超过72小时，肺炎则不可避免但多数病人都能自愈。 

预防和 治疗： 叩击胸、背部，鼓励咳嗽和深呼吸，经毋气管吸引分泌物。严重慢性阻塞性肺 
疾病病人，雾化吸入支气管扩张剂和溶黏蛋白药物有效。有气道阻塞时，应行支气管镜吸引。 

2. 术后肺炎 易患因索有肺膨胀不全，异物吸入和大 S 的分泌物。腹腔感染需要长期辅助 
呼吸者，酿成术后肺炎的危险性最高。气管插管损害黏膜纤毛转运功能，给氧，肺水肿，吸入异 
物和应用皮质激素，都影响肺泡巨噬细胞的活性。在术后死亡的病人中，约一半直接或间接与 
术后肺炎有关，50%以上的术后肺炎，系革兰阴性杆菌引起。 

3. 肺检塞 （ pulmonary embolism , PE ) 是由内源性或外源性的栓子堵塞肺动脉主干或分支， 
引起肺循环障碍的临床和病理生理综合征。包括肺血栓栓塞症、脂肪栓塞综合征、羊水栓塞、空 
气栓塞、肿瘤栓塞和细菌栓塞=肺栓塞的易患因素较多，例如年龄 （50 岁以上）、下肢深静脉血 
栓形成、创伤、软组织损伤、烧伤、心肺疾病、肥胖、某些血液病、糖尿病等。临床表 现为： 突发性 
呼吸困难、胸痛、咯血、晕厥；不明原因的急性右心衰竭或休克、血氧饱和度下降;肺动脉瓣区收 
缩期杂音、 ？ 2 亢 进等。肺栓塞的治疗主要包 括:① 一般处 理:重 症监护、绝对卧床、适当应用镇 
静、止痛药物缓解病人的焦虑和惊恐症状。②呼吸 支持: 吸氧、气管插管机械通气。③循环支 
持。④溶栓、抗凝治疗等。其预后与呼吸功能不全的严重程度相关。 

(四） 术后感染 

1. 腹腔脓肿和腹膜炎表现为发热、腹痛、腹部触痛及白细胞增加。如为弥漫性腹膜炎，应 
急诊剖腹探查。如感染局限，行腹部和盆腔超声或 CT 扫描常能明确诊断。腹腔脓肿定位后可 
在超声引导下作穿刺置管引流，必要时需开腹引流。可根据细菌培养的药敏结果针对性选用抗 
生素治疗。 

2. 真菌感染一般为假丝酵母菌（念珠菌）所致，多发生在长期应用广谱抗生素的病人，若 
有持续发热，又未找出确凿的病原菌，此时应想到真菌感染的可能性,并行真菌血培养，检查视 
网膜是否有假丝酵母菌眼内炎 （ Candida endophthalmitis ) 等。 治疗可选用两性霉素 B 
(amphotericin B ) 或氟康唑 （ fluconazole ) 等。曲霉菌感染者，宜选用伏立康嗤 0 

(五） 切□并发症 

1. 血肿、积血和凝血块是最常见的并发症，几乎都归咎于止血技术的缺陷。促成因素有 
服用阿司匹林，小刑量肝素，原已存在的凝血障碍，术后剧烈咳嗽，以及血压升高等。表现为切 
口部位不适感，肿胀和边缘隆起、变色，血液有时经皮肤缝线外渗。甲状腺、甲状旁腺或颈动脉 
术后引起的颈部血肿特别危险，因为血肿可迅速扩展，压迫呼吸道。小血肿能再吸收，但伤口感 
染几率增加。治疗方法 :在无 菌条件下排空凝血块，结扎出血点，再次缝合伤口。 

2. 血清肿 （ seixmia ) 系伤口的液体积聚而非血或脓液，与手术切断较多的淋巴管（如乳房 
切除术、腹股沟区域手术等）有关。血清肿使伤口愈合延迟，增加感染的危险。皮下的血清肿可 
用空针抽吸，敷料压迫，以阻止淋巴液渗漏和再积聚。腹股沟区域的血清肿多在血管手术之后， 
空针抽吸有损伤血管和增加感染的危险，可让其自行吸收。如果血清肿继续存在，或通过伤口 
外渗，在手术室探查切口，结扎淋巴管。 

3. 伤口裂开 伤 n 裂幵系指手术切口的任何一层或全层裂开。腹壁全层裂开常有腹腔内 
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脏膨出。切口裂开可以发生在全身各处，但多见于腹部及肢体邻近关节的部位，主要原因有： 
①营养不良，组织愈合能 力差; ②切口缝合技术有缺陷，如缝线打结不紧，组织对合不 全等; ③腹 
腔内压力突然增高的动作，如剧烈咳嗽，或严重腹胀。切口裂开常发生于术后1周之内 n 往往 
在病人一次腹部突然用力时，自觉切口疼痛和突然松开，有淡红色液体 自切口 溢出。除皮肤缝 
线完整而未裂开外，深层组织全部裂开，称部分 裂开； 切口全层裂开，有肠或网膜脱出者，为完全 
裂开。 

预防和治疗:缝线距伤口缘2 ~3 cm ， 针距 lcm , 消灭无效腔，引流物勿通过切口 „除根据其 
原因采取适当措施外，对估计发生此并发症可能性很大的病人，可使用以下预防方 法：① 在依层 
缝合腹壁切口的基础上，加用全层腹壁减张 缝线; ②应在良好麻醉、腹壁松弛条件下缝合切口， 
避免强行缝合造成腹膜等组织 撕裂； ③及时处理腹胀;④病人咳嗽时，最好平卧，以减轻咳嗽时 
横膈突然大幅度下降，骤然增加的腹内 压力； ⑤适当的腹部加压包扎，也有—定的预防作用 

切口完全裂开时，要立刻用无菌敷料覆盖切口，在良好的麻醉条件下重予缝合，同时加用减 
张缝线。切口完全裂开再缝合后常有肠麻痹，术后应放置胃肠减压。切口部分裂开的处理，按 
具体情况而定。 

4. 切口感染表现为伤口局部红、肿、热、疼痛和触痛，有分泌物（浅表伤口感 染）， 伴有或 
不伴有发热和白细胞增加。处理 原则： 在伤口红肿处拆除伤 口缝线 ，使脓液流出，同时行细菌培 
养。清洁手术，切口感染的常见病原菌为葡萄球菌和链球菌，会阴部或肠道手术切口感染的病 
原菌可能为肠道菌丛或厌氧菌丛，应选用相应的抗菌药治疗。累及筋膜和肌肉的严重^感染，需 
要急诊切开清创、防治休克和静脉应用广谱抗生素（含抗厌氧 菌）。 

(六）泌尿系统并发症 

— 尿潴留手术后尿潴留较为多见，尤其是老年病人、盆腔手术、会阴部手术或蛛网膜下隙 
麻醉，排尿反射受抑制，切口疼痛引起膀胱和后尿道括约肌反射性痉挛，以及病人不习惯床上 
排尿等，都是常见原因。凡是手术后6 〜 8小时尚未排尿，或者虽有排尿，但尿量甚少，次数频 
繁，都应在下腹部耻骨上区作叩诊检查，如发现明显浊音区， g 卩表明有尿潴留，应及时处理 。先 
可安定病人情绪，如无禁忌，可协助病人坐于床沿或立起排尿。如无效，可在无菌条件下进行导 
尿。尿潴留时间过长，导尿时尿液量超过 500 ml 者，应留置导尿管1〜 2 日，有利于膀胱壁逼尿肌 
收缩力的恢复。有器质性病变，如骶前神经损伤、前列腺肥大等，也需要留置导尿管 4 〜5天。 

2_泌尿道感染下泌尿道感染是最常见的获得性医院内感染。泌尿道原已存在的污染 ，尿 
潴留和各种泌尿道的操作是主要原因。短时间 （ <48小时）膀胱插管的病人，约5%出现细菌尿， 
然而有临床症状的仅为1%。急性膀胱炎表现为尿频、尿急、尿痛和排尿困难，有轻度 发热； 急性 
肾盂肾炎则有高热、腰部疼痛与触痛。尿液检查有大量白细胞和脓细胞，细菌培养得以确诊。 

预防和治 疗:术 前处理泌尿系统污染，预防和迅速处理尿潴留，在无菌条件下进行泌尿系统 
的操作。治疗包括给足量的液体，膀胱彻底引流和针对性应用抗生素。 

(吕毅） 



第十章外科病人的代谢及营养治疗 


临床营养支持治疗是20世纪临床医学中的重大发展之一，已经成为危重病人救治中不可 
缺少的重要措施。合理的背养支持应充分丫解机体各种状况下的代谢变化，正确进行营养状况 
评价，选择合理的营养支持途径，提供合适的营养底物，尽可能地避免或减少并发症的发生 

第一节外科病人的代谢改变 

新陈代谢是维持人体生命活动及内环境稳定最根本的需要，也是营养学最基本的问题。正 
常情况下，机体将食物中所含营养物质转化成生命活动所需的能量或转化为能量的储存形式。 
疾病状态下，机体可发生一 •系列代谢改变，以适应疾病或治疗等状况。 

' d : 常情况 T 的物质代谢 

人体能 M 的物质来源是食物，当人类消化、利用碳水化合物、蛋白质及脂肪时，可产生能量 
或以可能的能 M •形式储存。机体耑每曰不断地从所摄人食物或储存的物质中进行能量转换，产 
生热量和机械做功，以维持机体正常的生命活动。 

1. 碳水化合物碳水化合物的主要生理功能是提供能量，同时也是细胞结构的重要成分之 
一。 正常情况下，维持成年人机体正常功能所需的能量中，一般5 5 %〜65%由碳水化合物供给， 
人体大脑、神经组织及其他一些组织则完全依赖葡萄糖氧化供能。食物中的碳水化合物经消化 
道消化吸收后以葡萄糖、糖原及含糖复合物三种形式存在。 

2. 蛋白质蛋白质是构成生物体的重要组成成分，在生命活动中起着极其重要的作用。蛋 
白质的主要生理功能是参与构成各种细胞组织，维持细胞组织生长、更新和修复，参与多种重要 
的生理功能及氧化供能。 

3. 脂肪脂肪的主要生理功能是提供能量、构成身体组织、供给必需脂肪酸并携带脂溶性 
维生素等。 

:、能量代谢 

生物体内碳水化合物、蛋白质和脂肪在代谢过程中所伴随的能量释放、转移和利用称为能 
量代谢。准确地了解和测定临床上不同状态下病人的能量消耗是提供合理有效的营养支持及 
决定营养物质需要量与比例的前提和保证。 

1. 机体能量消耗组成、测定及计算机体每日的能量消耗包括基础能量消耗 （based energy 
expenditure , BEE )( 或静息能量消耗）、食物的生热效应、兼性生热作用和活动的生热效应几个部 
分，其中基础能量消耗在每日总能量消耗所占比例最大(60% ~ 7 0%)，是机体维持正常生理功 
能和内环境稳定等活动所消耗的能量。 

临床上最常用的机体能量消耗测定方法是间接测热法，测定机体在单位时间内所消耗的氧 
和产生的二氧化碳量，即可计算出机体在该时间内的产热即能量消耗。 

由于设备或条件的限制，临床实践中并非所有单位或部门均能实际测量病人的静息能量消 
耗以指导临床营养的实施，因此需要一些简便、有效的能量消耗计算公式供临床使用。 Hanis - 
Benedict 公式是计算机体基础能量消耗的经典 公式： 


BEE ( kcal / d )= 66+13. 8 W +5. OH -6. 8 A . 男 
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BEE ( kcal / d )= 655+9. 6 W +1. 85 H -4.7 A . 女 

〔 W : 体重 （ kg ) ; H : 身高 （ cm ) ; A : 年龄(年）〕 

Harris - Benedict 公式是健康机体基础能量消耗的估算公式，临床上各种疾病状态下的病人 
的实际静息能量消耗值与该公式估算值之间存在一定的差异。 

2 . 机体能量需要量的确定准确的能量供给或能量平衡与外科病人尤其是危重病人的预 
后直接相关。在许多情况下，机体能量消耗值并不等于实际能量需要董，而且不同病人的能盘 
消耗与能量利用效率之间的关系也不同。对于无法实际测定静息能量消耗的病人 （ RMK 30), 
推荐的能量摄入量为20 ~25 kcal/(kg • d ) ; BMI ^30 的病人，推荐的能量摄入量应为正常需要量 
的70% 〜80%。 

三、 饥饿、创伤状况下机体代谢改变 

外科病人由于疾病或手术治疗等原因，常常处于饥饿或感染、创伤等应激状况，此时机体会 
发生一系列代谢变化，以维持机体疾病状态下组织、器官功能以及生存所需。 

1 . 饥饿时机体代谢改变外源性能量底物和营养物质缺乏是整个饥饿反应的基础。饥饿 
早期，机体首先利用肝脏及肌肉的糖原储备消耗以供能直至糖原耗尽，然后再依赖糖异生作用。 
此时，机体能量消耗下降，肝脏及肌肉蛋白分解以提供糖异生前体物质，蛋白质合成下降。^ 
后，脂肪动员增加，成为主要能源物质，以减少蛋白质消耗。血浆葡萄糖及胰岛素浓度下降，血 
酮体及脂肪酸浓度增高，组织对脂肪酸利用增加。饥饿第三天，体内酮体形成及糖异生作用达 
到高峰，大脑及其他组织越来越多利用酮体作为能源，减少对葡萄糖利用，较少依赖糖异生作 
用，从而减少了骨骼肌蛋白分解程度。随着饥饿的持续，所有生命重要器官都参与适应饥饿的 
代谢改变，平衡有限的葡萄糖产生和增加游离脂肪酸及酮体的氧化，其目的是$可能地保存机 
体的蛋白质，使生命得以延续。 

2 . 创伤应激状态下机体代谢变化外科感染、手术创伤等应激情况下，机体发生—系列代 
谢改变，其特征为静息能量消耗增高、高血糖及蛋白质分解增强。应激状态时碳水化合^代谢 
改变主要表 现为: 一方面是内源性葡萄糖异生作用明显增加，另—方面是组织、器官葡^糖的氧 
化利用下降以及外周组织对胰岛素抵抗，从而造成高血糖。创伤后蛋白质代谢变化是蛋白质分 
解增加、负氮平衡，其程度和持续时间与创伤应激程度、创伤前营养状况、病人年龄及应激后营 
养摄人有关，并在很大程度上受体内激素反应水平的制约。脂肪是应激病人的重要能源创伤 
应激时机体脂肪组织的脂肪分解增强，其分解产物作为糖异生作用的前体物质，从而减^蛋白 
质分解，保存机体蛋白质，对创伤应激病人有利。 

第二节营养状态的评定 

营养评价是通过临床检查、人体测量、生化检查、人体组成测定及多项综合营养评价等手 
段，判定机体营养状况，确定营养不良的类型和程度，估计营养不良所致的危险性，并监测营养 
支持的疗效。理想的营养评价方法或营养风险筛查应当能够准确判定机体营养状况，预测营养 
相关性并发症的发生，从而提示预后。 

•、临床检查 

临床检查是通过病史采集和体格检查来发现是否存在营养不良。病史采集包括膳食调查、 
病史、精神史、用药史及生理功能史等。膳食调查可记录一段时期内每日、每餐摄入食物和饮料 
的量，以了解有无厌食、进食量改变情况。 

通过细致的体格检查可以及时发现肌肉萎缩、毛发脱落、皮肤损害、水肿或腹水、必需脂肪 




酸及维生素等缺乏的体怔汴判定其程度 


第十章外科病人的代谢及营养治疗 


W 


:、人体测 M 

人体测 M 是应 用最广泛的 营养评 价方法 。 

1 . 体重体東是机体脂防组织、瘦组织群、水和矿物质的总和。通常采用实际体重占理想 
体重的百分比来表示-汁 T ): 公 式是: 实际体重占理想体重百分比(%)=(实际体重/理想体重 ） x 
100%。结果判定:80% ~ 90%为轻度营养 不良; 70% 〜 79%为中度营养 不良; 0% 〜 69%为重度 
营养不 良； 110%〜1 2 0%为 超重； > 1 2 0%为吧胖。 

理想体重的计諄方 法：男 性理想体重 （ k g )= 身高 （ cm )-105; 女性理想体重 （ k g )= 身高 

(cm )—1 00 o 

由于体重的个体差异较大，临床上往往用体重改变作为营养状况评价的指标似更合理。计 
算公 式是: 体重改变（％ ) = 「通 常体重 Ug )- 实测体重 （ k g )]/ 通常体重 （1^) x 1009^ 将体重改 
变的程度和时间结合起来分析，能更好地评价病人的营养状况，一般说来，3个月体重丢失> 
5 % ，或6个月体重丢失>10% ,即存在营养不良。 

2. 体 重指数 （body mass index , BMI) BMI 被公认为反映蛋白质热盘营养不良以及肥胖症 
的可靠指标，计算公式 如下： BM1 =体重 （ kg )/ 身高 2 ( m 2 ) 。 正常值为 19 ~ 25 ( 19 ~ 34 岁）， 21 ~ 27 
( >35 岁）； >27. 5 为肥胖，其中 17.0 〜 18. 5 为轻度营养 不良； 16 ~ 17 为中度营养 不良； <16 为重 
度营养不 良; 2 7 . 5 ~ 30 为轻度肥胖 ，30 ~ 4 0 为中度肥胖， >40 为重度肥胖。 

3. 皮摺厚度与臂围通过三头肌皮褶厚度、上臂中点周径及上臂肌肉周径的测定可以推算 
机体脂肪及肌肉总 M ， 并间接反映热能的变化。 

4. 握力测定握力与机体营养状况密切相关，是反映肌肉功能十分有效的指标，而肌肉 
力度与机体营养状况和手术后恢复程度相关。因此，握力是机体营养状况评价中一个良好的 
客观测量指标，可以在整个病程过程中重复测定、随访其变化情况。正常男性握力 >35 kg ， 女 
性握力 >23 kg 。 

三、生化及实验室检查 

1 . 血浆蛋白血浆蛋白水平可以反映机体蛋白质营养状况、疾病的严重程度和预测手术的 
风险程度，因而是临床上常用的营养评价指标之一。常用的血浆蛋白指标有白蛋白、前白蛋白、 
转铁蛋白和视黄醇结合蛋白等。白蛋白的半衰期为18天，营养支持对其浓度的影响需较长时 
间才能表现出来。血清前白蛋白、转铁蛋白和视黄醇结合蛋白半衰期短、血清含量少且全身代 
谢池小，是反映营养状况更好、更敏感、更有效的指标。 

2 . 氮平衡与净氮利用率氮平衡是评价机体蛋白质营养状况可靠和常用的指标。氮平 
衡=摄人氮-排出氮。若氮的摄入量大于排出量，为正氮 平衡; 若氮的摄入量小于排出量，为负 
氮 平衡; 若氮的摄人量与排出量相等，则维持氮的平衡状态。机体处于正氮平衡时，合成代谢大 
于分解代谢，意味着蛋白净合成。而负氮平衡时，分解代谢大于合成代谢。 

3- 免疫功能总淋巴细胞计数是评价细胞免疫功能的简易方法，测定简便、快速，适用于各 
年龄段，其正常值为 2.5 ~3.0 xl 0 VL 。1.8~1.5 xl 0 VL 为轻度营养不良， 1.5 〜 0.9x10 9 /L 为中 
度营养不良， <0. 9 xl 0 VL 为重度营养不良。 

第三节肠外营养 


肠外营养 （parenteral nutdtion ， PN ) 是指通过胃肠道以外途径 （ 即静脉途径）提供营养支持的 
方式。肠外营养是肠功能衰竭病人必不可少的治疗措施，挽救了大量危重病人的生命,疗效确 
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切。凡是需要营养支持，但又不能或不宜接受肠内营养支持的病人均为肠外营养支持的适应 
证。具体为 :①一 周以上不能进食或因胃肠道功能障碍或不能耐受肠内喂 养者； ②通过肠内营 
养无法达到机体需要的目标量时应该补充肠外营养。 

一、 肠外营养制剂 

肠外营养由碳水化合物、脂肪乳剂、氨基酸、水、维生素、电解质及微量元素等基本营养素组 
成，以提供病人每日所需的能量及各种营养物质，维持机体正常代谢。 

1 - 碳水化合物制剂葡萄糖是肠外营养中最主要的能源物质，其来源丰富，价廉，无配伍禁 
忌，符合人体生理要求，省氮效果肯定。肠外营养时葡萄糖的供给量一般为3〜 3. 5g/( kg . d)， 
供能约占总热卡的50%。严重应激状态下病人，葡萄糖供给量降至2〜 3g/( kg • d)， 以避免摄 
入过量所致的代谢副作用。 

2- 氨基酸制剂氨基酸是肠外营养的氮源物质，是机体合成蛋白质所需的底物。由于各种 
蛋白质由特定的氨基酸组成，因此输人的氨基酸液中各种氨基酸的配比应该合理，才能提高氨 
基酸的利用率，有利于蛋白质的合成。肠外营养理想的氨基酸制剂是含氨基酸种类较齐全的平 
衡型氨基酸溶液，包括所有必需氨基酸。肠外营养时推荐的氨基酸摄入量为 1. 2〜 1. 5g/( kg • 
d ) ，严重分解代谢状态下需要量可增至 2 .0 ~2.5g/(kg - d) 0 在输注氨基酸时应同时提供足量 
非蛋白热卡，以保证氨基酸能被机体有效地利用。 

3- 脂肪乳剂制剂脂肪乳剂是肠外营养中较理想的能源物质，可提供能量、生物合成碳原 
子及必需脂肪酸。脂肪乳剂具有能量密度高、等渗、不从尿排泄、富含必需脂肪酸、对静脉壁无 
刺激、可经外周静脉输人等优点。一般情况下肠外营养中脂肪乳剂应占30%〜40%总热卡，剂 
量为 0. 7 ~ 1. 3g 甘油三酯 /(kg • d) 。严重应激状态下，脂肪乳剂摄入量可占50%非蛋白热卡， 
其摄人量可增至 〗 _5g 甘油三酯 /(kg • d)。 脂肪乳剂的输注速度为I. 2 〜 l. 7 mg/(k g • min)。 存 
在高脂血症（血甘油三酯 >4. 6mmol/L) 病人，脂肪乳剂摄人量应减少或停用。 

目前，临床上常用的脂肪乳剂有长链脂肪乳剂、中/长链脂肪乳剂、含橄榄油的脂肪乳剂以 
及含鱼油的脂肪乳剂，不同脂肪乳剂各有其特点。 

4 - 电解质制剂电解质对维持机体水、电解质和酸碱平衡，保持人体内环境稳定，维护各种 
酶的活性和神经、肌肉的激应性均有重要作用。 

5 - 维生素及微量元素制剂维生素及微量元素是维持人体正常代谢和生理功能所不可缺 
少的营养素。肠外营养时需要添加水溶性和脂溶性维生素以及微量元素制剂，以避免岀现维生 
素及微量元素缺乏症。 


:、|场外营养液的配制 



为使输人的营养物质在体内获得更好的代谢、利用，减少污染等并发症的机会，肠外营养时 
应将各种营养制剂混合配制后输注，称为全合一 （ all - in _ one ， AI0 ) 营养液系统。肠外营养液配制 
所需的环境、无菌操作技术、配制流程、配制顺序均有严格的要求。目前，我国许多医院均建立 
了静脉药物配制中心，充分保证了肠外营养液配制的安全性。为确保混合营养液的安全性和有 
效性，目前主张不在肠外营养液中添加其他药物。 

近年来随着新技术、新材质塑料不断问世，出现了标准化、工业化生产的肠外营养袋。这种 
营养袋中有分隔腔，分装氨基酸、葡萄糖和脂肪乳剂，隔膜将各成分分开以防相互发生反应。临 
用前用手加压即可撕开隔膜，使各成分立即混合。标准化多腔肠外营养液节省了配制所需的设 
备，简化了步骤，常温下可保存较长时间，有很好的临床应用前景。 

I '肠外涔养途校选抒 

肠外营养的输注途径主要有中心静脉和周围静脉途径。中心静脉途径适用于需要长期肠 
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外营养，耑要高渗透旺营养液的病人：临床上常用的中心静脉途径有 :①颈 内静脉途径;②锁骨 
下静脉 途径; ③经头静脉或贵要静脉插入中心静脉导管 （ PICC ) 途径。周围静脉途径是指浅表静 
脉，大多数是上肢末梢静脉阔围静脉途径具有应用方便、安全性高、并发症少而轻等优点•适 
用于预期只耑短期（< 2 周）肠外营养支持的病人。 

叫、外穴养液的输注 

肠外营养的输注冇持续输注法和循环输注法两种。持续输注是指一天营养液在24小时内 
持续均匀输入体内由 f 托种营养索同时按比例输入，对机体氮源、能 M 及其他营养物质的供 
给处于持续状态，对机体的代谢及内环境的影响较少。循环输注法是持续输注营养液稳定的基 
础上缩短输注时间，使病人有一段不输液时间，此法适合于病情稳定、需长期肠外营养、而且肠 
外营养素 M •无变化的病人 

IL 帕外呰养的并发症及防治 

肠外营养的并发症主要有静脉导管相关并发症、代谢性并发症、脏器功能损害及代谢性骨 
病等。 

1. 静脉导管相关并发症分为非感染性并发症及感染性并发症两大类，前者大多数发生在 
中心静脉导管放置过程中发生气胸、空气栓塞、血管、神经损伤等。也有少数是长期应用、导管 
护理不当或拔管操作所致，如导管脱出、导管折断、导管堵塞等。感染性并发症主要指中心静脉 
导管相关感染周围静脉则可发生血栓性静脉炎。 

2. 代谢性并发症肠外营养时提供的营养物质直接进入循环中，营养底物过量容易引起或 
加重机体代谢紊乱和器官功能异常，产生代谢性并发症，如高血糖、低血糖、氨基酸代谢紊乱、高 
脂血症、电解质及酸碱代谢失衡、必耑脂肪酸缺乏、再喂养综合征、维生素及微量元素缺乏症等。 

3. 脏器功能损害长期肠外营养可引起肝脏损害，主要病理改变为肝脏脂肪浸润和胆汁淤 
积，其原因与长期禁食时肠内缺乏食物刺激、肠道激素的分泌受抑制、过高的能量供给或不恰当 
的营养物质摄人等有关。此外，长期禁食可导致肠黏膜上皮绒毛萎缩，肠黏膜上皮通透性增加， 
肠道免疫功能障碍，导致肠道细菌易位而引发肠源性感染。 

4. 代谢性骨病部分长期肠外营养病人出现骨钙丢失、骨质疏松、血碱性磷酸酶增高、高钙 
血症、尿钙排出增加、四肢关节疼痛，甚至出现骨折等表现，称之为代谢性骨病。 

第四节肠内营养 

肠内营养 （enteral nutrition , EN ) 是指通过胃肠道途径提供营养的方式，它具有符合生理状 
态，能维持肠道结构和功能的完整，费用低，使用和监护简便，并发症较少等优点，因而是临床营 
养支持首选的方法。临床上，肠内营养的可行性取决于病人的胃肠道是否具有吸收所提供的各 
种营养素的能力，以及胃肠道是否能耐受肠内营养制剂。只要具备上述两个条件，在病人因原 
发疾病或因治疗的需要而不能或不愿经口摄食，或摄食量不足以满足机体合成代谢需要时，均 
可采用肠内 营养。 

•、肠内营养制剂 

肠内营养制剂根据其组成可分为非要素型、要素型、组件型及疾病专用型肠内营养制剂 
四类。 

1. 非要素型制剂也称整蛋白型制剂，该类制剂以整蛋白或蛋白质游离物为氮源，渗透压 
接近等渗， n 感较好， n 服或管饲均可，使用方便，耐受性强。适于胃肠道功能较好的病人，是应 
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用最广泛的肠内营养制剂。 

2. 要素型制剂该制剂是氨基酸或多肽类、葡萄糖、脂肪、矿物质和维生素的混合物。具有 
成分明确、营养全面、不需要消化即可直接或接近直接吸收、含残渣少、不含乳糖等特点，但其口 
感较差，适合于胃肠道消化、吸收功能部分受损的病人，如短肠综合征、胰腺炎等病 人:. 

3. 组件型制剂该制剂是仅以某种或某类营养素为主的肠内营养制剂，是对完全型肠内营 
养制剂进行补充或强化，以适合病人的特殊需要。主要有蛋白质组件、脂肪组件、糖类组件、维 
生素组件和矿物质组件等。 

4. 疾病专用型制剂此类制剂是根据不同疾病特征设计的针对特殊病人的专用制剂，主要 
有: 糖尿病、肝病、肿瘤、婴幼儿、肺病、肾病、创伤等专用制剂。 

肠内营养制剂有粉剂及溶液两种，临床上应根据制剂的特点、病人的病情进行选择，以达到 
最佳的营养效果。 


二、肠内营养途径选择 

肠内营养的输入途径有口服、鼻胃/十二指肠置管、鼻空肠置管、胃造口、空肠造口等，具体 
投给途径的选择取决于疾病情况、喂养时间长短、病人精神状态及胃肠道功能。 

1 - 鼻胃/十二指肠、鼻空肠置管通过鼻胃或鼻肠置管进行肠内营养简单易行，是临床上使 
用最多的方法。鼻胃管喂养的优点在于胃容量大，对营养液的渗透压不敏感，适合于各种完全 
性营养配方,缺点是有反流与吸入气管的风险。鼻胃或鼻肠置管喂养适合于需短时间 （ <2周） 
营养支持的病人，长期置管可出现咽部红肿、不适，呼吸系统并发症增加。 

2 - 胃及空肠造口胃或空肠造口常用于需要较长时间进行肠内喂养病人，具体可釆用手术 
造口或经皮内镜辅助胃/空肠造口，后者具有不需剖腹与麻醉，操作简便、创伤小等优点。 

三、肠内营养的输注 

肠内营养的输注方式有一次性投给，间隙性重力滴注和连续性经泵输注 三种。 

1 - 一次 性投给将配好的营养液或商品型肠内营养液用注射器缓慢注人喂养管内，每次 
200ml 左右，每日6〜8次。该方法常用于需长期家庭肠内营养的胃造瘘病人，因为胃容量大，对 
容量及渗透压的耐受性较好。 

2. 间隙性重力输注将配制好的营养液经输液管与肠道喂养管连接,借重力将营养液缓慢 
滴人胃肠道内，每次 250 〜 400 ml 左右，每日 4~6 次。此法优点是病人有较多自由活动时间，类 
似正常饮食。 

3. 连续经泵输注应用输液泵12 ~24 小时均匀持续输注，是临床上推荐的肠内营养输注 
方式，胃肠道不良反应较少,营养效果好。 

肠内营养液输注时应循序渐进，开始时采用低浓度、低剂量、低速度，随后再逐渐增加营养 
液浓度、滴注速度以及投给剂量。一般第1天用1/4总需要量，营养液浓度可稀释一倍。如病人 
能耐受，第2天可增加至1/2总需要量，第3、4天增加至全量，使胃肠道有逐步适应、耐受肠内营 
养液过程。开始输注时速度一般为25〜 50ml/h， 以后每 12-24 小时增加 25ml/h ,最大速率为 
125〜 150ml/h。 输人体内的营养液的温度应保持在37。(：左右，过凉易引起胃肠道并发症。 

四、肠内营养的并发症及防治 

常见的肠内营养并发症主要有机械方面、胃肠道方面、代谢方面及感染方面的并发症。 

1 . 机械性并发症主要有鼻、咽及食管损伤，喂养管堵塞，喂养管拔出困难，造口并发症等。 

2- 胃肠道并发症恶心、呕吐、腹泻、腹胀、肠痉挛等症状是临床上常见的消化道并发症，这 
些症状大多数能够通过合理的操作来预防和及时纠正、处理。 
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3. 代谢性并发症代谢方面的并发症主要有水、电解质及酸碱代 i 射异常，糖代谢异常，微量 
元素、维生素及脂肪酸的缺乏，各脏器功能异常。 

4. 感染性并发症肠内营养感染性并发症主要与营养液的误吸和营养液污染有关。吸人 
性肺炎是肠内营养最严重的并发症，常见于幼儿、老年病人及意识障碍病人。防止胃内容物浦 
留及反流是预防吸入性肺炎的重要措施，一旦发现误吸应积极治疗。 

(吴国豪） 
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第一节概 论 

感染是指病原体人侵机体引起的局部或者全身炎症反应，病原体主要有细菌和真菌等。什 
么是外科感染 （ surgical infection ) 很难准确定义，一般指发生在组织损伤、空腔器官梗阻和手术 
后的感染，它包含2大类 ••非 特异性和特异性感染。非特异性感染又称化脓性感染或一般性感 
染，常见致病菌有葡萄球菌、链球菌、大肠埃希菌等，常见疾病有布 、痈丹 毒、急性乳腺炎、急性 
阑尾炎等。特异性感染如结核病、破伤风、气性坏疽、念珠菌等，因致病菌不同，可有独特的 
表现。 

根据病程长短感染可分为急性、亚急性与慢性感染。病程在3周之内为急性感染，超过2个 
月为慢性感染，介于两者之间为亚急性感染。感染亦可按照发生条件来分类，如条件性 （机会 
性）感染、二重感染（菌群交替）、医院内感染等。 

外科感染的发生受到致病菌的毒力、局部及全身的抵抗力、及时和正确的治疗等因素的影 
响。近年来，越来越多的研究关注到肠道细菌易位与外科感染的关联。尤其在危重病人 j 大量 
的细菌和内毒素易位，引发机体过度的炎症反应，甚至可能发展为多器官功能衰竭。 

外科感染处理的关键在于恰当的外科干预和抗菌药物的合理应用。去除感染灶、通畅引流 
是外科治疗的基本原则，任何一种抗菌药物都不能取代引流等外科处理。 一 般来说，抗菌药物 
在外科感染治疗中仅起到辅助作用。 

(任建安） 

第二节浅部组织细菌性感染 


一、帘 

【病因和病理】疖 （ furuncle ) 俗称疔疮，是单个毛囊及其周围组织的急性细菌性化脓性炎 
症。大多为金黄色葡萄球菌感染，偶可因表皮葡萄球菌或其他病菌致病。好发于颈项、头面和 
背部，与局部皮肤不洁、擦伤、皮下毛囊与皮脂腺分泌物排泄不畅或机体抵抗力降低有关。因金 
黄葡萄球菌多能产生血浆凝固酶，可使感染部位的纤维蛋白原转变为纤维蛋白，从而限制了细 
菌的扩散，炎症特征多为局限性而有脓栓形成。 

【临床表现】初始局部皮肤有红、肿、热、痛的小硬结（直径 <2 cm )。 数日后肿痛范围扩大、 
小硬结中央组织坏死、软化，出现黄白色的脓栓，触之稍有 波动； 继而，大多脓栓可自行脱落、破 
溃。待脓液流尽后炎症将会逐步消退愈合。有的疖（无头疖）无脓栓，其炎症则需经抗炎处理后 
消退。 


面疖特别是鼻、上唇及周围所谓“危险三角区”的疖症状明显、病情严重，特别是由于处理不 
当如被挤压时，病菌可经内眦静脉、眼静脉进人颅内海绵状静脉窦，引起化脓性海绵状静脉窦 
炎，出现颜面部进行性肿胀，可有寒战、高热、头痛、呕吐、昏迷甚至死亡。 

此外，不同部位同时发生几处疖，或者在一段时间内反复发生疖，称为疖病。与病人的抗感 
染能力较低（如有糖尿病），或皮肤不洁、擦伤等有关。 
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【诊断与鉴别诊断】本病易于诊断：如有发热等全身反应，应作血常规检查;老龄或疖病病 
人还应检查血搪和尿糖，或作脓液细菌培养及药物敏感试验。 

需鉴别的病变 有:皮 脂旗肿 （ 俗称粉瘤）感染、痤疮轻度感染以及痈等。痤疮病变小并且顶 
端有点状 凝脂; 痈病变范围大，可有数个脓栓，除有红肿疼痛外，全身症状也较重。 

【预防和治疗】保持皮肤淸洁，昝天或在炎热环境中应避免汗渍过多，勤洗澡和及时更换内 
衣，婴儿更应注意保护皮肤避免表皮受伤。 

1. 局部处理红肿阶段可选用热敷、超短波、红外线等理疗，也可敷贴中药金黄散、玉露散 
或鱼石脂软钎。疖顶见脓点或有波动感时.可用苯酚或碘酊点涂脓点，也可用针尖或小刀头将 
脓栓剔出，但禁忌挤压。岀脓后敷以呋喃西林、湿纱条或以化腐生肌的 中药钎 ，直至病变消退。 

2. 药物应用若有发热、头痛、全身不适等全身症状，特别是面部疖或并发急性淋巴结炎、 
淋巴管炎时，可选用青铝尜类或磺胺类（磺胺甲嗯唑）等抗菌药物;或用清热解毒中药方剂；有糖 
尿病者应给予胰岛素或降血糖类药物。 

:、痈 

【病因和病理】痈 （ carbuncle ) 的病因与疖相似，多由金黄色葡萄球菌感染所致。其病变是 
多个相邻毛囊及其周围组织同时发生急性细菌性化脓性炎症，也可由多个疖融合而成。中医称 
其为“疽”。 

. 炎症常从毛囊底部开始，并向阻力较小的皮下组织茲延，再沿深筋膜浅层向外周扩散，上传 
入毛囊群而形成多个脓头。由于多个毛囊同时发生感染，痈的炎症范围显然要比疖大,病变累 
及深层皮下结缔组织，使其表面皮肤血运障碍甚至坏死；自行破溃常较慢，全身反应较重。随着 
时间迁延，还可能有其他病菌进入病灶形成混合感染，甚至发展为脓毒症。 

【临床表现】一般以中、老年发病居多，部分病人原有糖尿病。病变好发于皮肤较厚的部 
位，如在项部和背部，俗称“对口疔”和“搭背”。初起表现为局部小片皮肤硬肿、热痛，肤色暗红， 
其中可有数个凸出点或脓点，但一般疼痛较轻，多有畏寒、发热、食欲减退和全身不适。随后局 
部病灶的皮肤硬肿范围增大，周围呈现浸润性水肿，引流区域淋巴结肿大，局部疼痛加剧，全身 
症状加重。随着病变部位脓点增大、增多，中心处可坏死脱落、破溃流脓，使疮口呈蜂窝状。其 
间皮肤可因组织坏死呈紫褐色，但肉芽增生比较少见，很难自行愈合。延误治疗病变继续扩大 
加重，出现严重的全身反应。唇痈容易引起颅内化脓性海绵状静脉窦炎，危险性更大。 

【诊断与鉴别诊断】本病诊断不难。鉴别时可作脓液细菌培养与药物敏感试验，并要注意 
老年病人有无糖尿病、低蛋白血症、心脑血管病等。 

【预防和治疗】注意个人卫生，保持皮肤清洁，及时治疗疖病，以防感染扩散。 

1. 药物应用可先选用青霉素类或磺胺甲噁唑，以后根据细菌培养和药物敏感试验结果更 
换敏感药物。中药选用清热解毒方剂，以及其他对症药物。有糖尿病时应注意饮食管理，并及 
时应用胰岛素或降血糖药以控制高血糖。 

2. 局部处理初期仅有红肿时，可用50%硫酸镁湿敷，鱼石脂软膏、金黄散等敷贴，争取病 
变范围缩小。已出现多个脓点、表面紫褐色或已破溃流脓时，需要及时切开引流。采用在静脉 
麻醉下作“+”或“++”形切口切开引流，切口线应超出病变边缘皮肤，清除已化脓和尚未成脓、但 
已失活的 组织; 然后在脓腔内填塞生理盐水或凡士林纱条，外加干纱布绷带包扎（图11-1)。.术 
后注意创面渗血，渗出液过多时应及时更换敷料。一般在术后2 4 小时更换敷料，改呋喃西林纱 
条贴于创面抗炎。以后每日更换敷料，等炎症控制后伤口内可使用生肌散，促使肉芽组织生长， 
促进创面收缩愈合。较大的创面皮肤难以覆盖者，可在肉芽组织长好后予行植皮以加快修复。 


•:、急性蜂窝织炎 

【病因和病理】急性蜂窝织炎 （acute cellulitis ) 是指发生在皮下、筋膜下、肌间隙或深部蜂窝 
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( 3 ) 


图 11-1 痈的切开引流 

(1) 十字切口 （2) 切口长度要超过炎症范围少许，深达筋膜 （3) 伤口 
内填塞纱布条止血 


组织的急性细菌感染的非化脓性炎症。致病菌主要是溶血性链球菌，其次为金黄色葡萄球菌， 
以及肠埃希菌或其他型链球菌等。由于溶血性链球菌感染后可释放溶血素、链激酶、透明质 
酸酶等，故其炎症不易局限，与正常组织分界不清、扩散迅速，可在短期内引起广泛的皮下组织 
炎症、渗出、水肿，可导致全身炎症反应综合征 （ SIRS ) 和内毒素血症，但血培养常为阴性。若是 
金黄色葡萄球菌引起者，则因细菌产生的凝固酶作用而病变较为局限。 

【临床表现】急性蜂窝织炎的临床表现通常分表浅和深部。表^者初起时患处红、肿、热、 
痛’继之炎症迅速沿皮下向四周扩散，肿胀越发明显，并可出现不同大小的水疱、疼痛更加剧烈， 
此时局部皮肤发红、指压后可稍退色，红肿边缘界限不清楚。邻近病变部位的淋巴结常有肿痛。 
病变加重时’皮肤水疱溃破出水样液，部分肤色变褐。深部的急性蜂窝织炎则表皮的病状不明 
显，但因病变深在隐匿，影响诊治，常有寒战、高热、头痛、乏力 等全身 症状; 严重时体温极高或过 
低，甚至有意识改变等严重中毒表现。 


由于病菌的种类与毒性、病人的状况和感染部位的不同，可有如下几种特殊 类型： 

1. 产气性皮下蜂窝织炎致病菌以厌氧菌为主，如肠球菌、兼性大肠埃希菌、变形杆菌、拟 
杆菌或产气荚膜梭菌。下腹与会阴部比较多见，常在皮肤受损伤且污染较重的情况下发生。产 
气性皮下蜂窝织炎病变主要局限于皮下结缔组织，不侵及肌层。初期表现类似—般性蜂^织 
炎，但病变进展快且可触及皮下捻发音，破溃后可有臭味，全身状态较快恶化。 

2. 新生儿皮下坏疽亦称新生儿蜂窝织炎，其特点是起病急、发展快，病变不易局限，极易 
引发皮下组织广泛的坏死。致病菌主要为金黄色葡萄球菌，病变多发生背部与臀部，偶尔在枕 
部、肩、腿、腰骶和会阴等容易受压处。冬季易发，与皮肤不洁、擦伤、受压、受潮和粪便浸溃清理 
不及时引起感染有关。初起时皮肤发红，触之稍硬。病变范围扩大时，中心部分变暗变软，皮肤 
与皮下组织分离，触诊时有皮下浮动感，脓液多时也可出现波动。皮肤坏死时肤色呈灰褐色或 
黑色，并可破溃。严重时可有高热、拒乳、哭闹不安，昏睡、昏迷等全身感染症状。 

3. 口底、颌下蜂窝织炎小儿多见，感染多起源于口腔或面部。来自口腔感染时，炎症肿胀 
可迅速波及咽喉，导致喉头水肿，压迫气管，阻碍通气，病情甚为危急。检视颌下皮肤轻度红热 
但肿胀明显，伴有高热，呼吸急迫、吞咽困难、不能进食，口底肿胀。病起源于面部者，红、肿、热、 
痛，全身反应 较重； 感染常向颂下或颈深部蔓延，可累及颌下或颈阔肌后的结缔组织，甚至纵隔， 
引起吞咽和呼吸困难，甚至窒息。 
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【诊断与鉴别诊断】根据病史、体征，白细胞计数增多等表现，诊断多不困难。浆液性或脓 
性分泌物涂片可检出致病菌，血和脓细菌培养与药物敏感试验有助诊断与治疗。 

需 鉴别: ①新生儿皮下坏疽初期有皮肤质地变硬时，应与硬皮病区别。后者皮肤不发红.体 
温不 增高; ②小儿颌下蜂窝织炎引起呼吸急促、不能进食时，应与急性咽峡炎区别。后者颌下肿 
胀稍轻，而口咽内红肿明显;③产气性皮下蜂窝织炎应与气性坏疽区别。后者发病前创伤常累 
及肌肉，病变以产气荚膜梭菌引起的坏死性肌炎为主,伤口常有某种腥味， X 线平片肌肉间可见 
气 体影; 脓液涂片检查可大致区分病菌形态，细菌培养有助确认致病菌。 

【预防和治疗】重视皮肤卫生，防治皮肤受伤。婴儿和老年人的抵抗力较弱，要重视生活 
护理。 

【抗菌药物】一般先用新靑霉素或头孢类抗生素，疑有厌氧菌感染时加用甲硝唑。根据临 
床治疗效果或细菌培养与药敏调整用药。 

【局部处理】早期急性蜂窝织炎，可用50%硫酸镁湿敷，或敷贴金黄散、鱼石脂奇等，若形成 
脓肿应及时切开引流；而口底及颌下急性蜂窝织炎则应争取及早切开减压，以防喉头水肿、压迫 
气管; 其他各型皮下蜂窝织炎，为缓解皮下炎症扩展和减少皮肤坏死，也可在病变处作多个小的 
切口 减压; 产气性皮下蜂窝织炎必须及时隔离，伤口可用3%过氧化氢液冲洗、湿敷等处理。 

【对症处理】注意改善病人全身状态和维持内环境的稳定，高热时可选额头、颈侧、腋下和 
腹股沟等大血管经过的部位作冷敷物理降温;进食困难者输液维持营养和体液 平衡； 呼吸急促 
时给予吸氧或辅助通气等。 

叫、丹 毒 

【病因和病理】丹毒 （ erysipelas ) 是皮肤淋巴管网受乙型溶血性链球菌侵袭感染所致的急性 
非化脓性炎症。好发于下肢与面部。大多常先有病变远端皮肤或黏膜的某种病损，如足趾皮肤 
损伤、足癖、口腔溃疡、鼻窦炎等。发病后淋巴管网分布区域的皮肤出现炎症反应，病变蔓延较 
快，常累及引流区淋巴结，局部很少有组织坏死或化脓，但全身炎症反应明显，易治愈但常有 
复发。 

【临床表现】起病急，开始即可有畏寒、发热、头痛、全身不适等。病变多见于下肢，表现为 
片状皮肤红疹、微隆起、色鲜红、中间稍淡、境界较清楚。局部有烧灼样疼痛，病变范围向外周扩 
展时，中央红肿消退而转变为棕黄。有的可起水疱，附近淋巴结常肿大、有触痛，但皮肤和淋巴 
结少见化脓破溃。病情加重时可出现全身性脓毒症。此外，丹毒经治疗好转后，可因病变复发 
而导致淋巴管阻塞、淋巴液淤滞。最终可因下肢丹毒反复发作导致淋巴水肿、局部皮肤粗厚、肢 
体肿胀，甚至发展成“象皮肿”。 

【预防和治疗】注意皮肤清洁，及时处理小创口；在接触丹毒病人或换药前后，应洗手消毒， 

防止交叉感染;与丹毒相关的足癣、溃疡、鼻窦炎等应积极治疗以避免复发。 

治疗时就注意卧床休息，抬高患肢。局部可用50%硫酸镁液湿热敷。全身应用抗菌药物， 

静脉滴注如青霉素、头孢类敏感的抗生素。 

E 、 浅部急性淋巴管炎和淋巴结炎 

【病因和病理）是指病菌如乙型溶血性链球菌、金黄色葡萄球菌等，从皮肤、黏膜破损处或 
其他感染病灶侵人淋巴流 （ lymphatics ) ，导致淋巴管与淋巴结的急性炎症。一般属非化脓性感 
染，病变时皮下淋巴管内淋巴回流受阻渗出，沿淋巴管周围组织产生炎症反应。皮下淋巴管分 
深、浅两层，深层淋巴管炎病变深在隐匿、体表无变化;而浅层急性淋巴管炎 （acute lymphatitis ) 则 
可在皮下结缔组织层内，沿集合淋巴管蔓延，表现为网状淋巴管炎（丹毒）与管状淋巴管炎。浅 
部的急性淋巴结炎好发部位多在颂下、颈部、腋窝、肘内侧、腹股沟或胭窝。多来源于口咽炎症、 


笔记 
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足癣、皮肤损伤以及各种皮肤、皮下化脓性感染等。 

【临床表现】浅层网状淋巴管炎表现如 丹毒； 管状淋巴管炎多见于四肢，下肢更常见，病变 
部位表皮下可见红色线条，有触痛，扩展时红线向近心端延伸，中医称“红丝疔”。皮下深层的淋 
巴管炎不出现红线，可有条形触痛带。两种淋巴管炎都可以引起全身性反应，如发热、畏寒、头 
痛、食欲减退和全身不适等症状，病情取决于病菌的毒性和感染程度，常与原发感染有密切 
关系。 

急性淋巴结炎轻者局部淋巴结肿大、有疼痛和触痛，但表面皮肤正常，可清晰触及肿痛的淋 
巴结，大多能自行消肿 痊愈; 炎症加重时肿大淋巴结可粘连成团形成肿块，表面皮肤可发红、发 
热，疼痛 加重; 严重者淋巴结炎可因坏死形成局部脓肿而有波动感，或溃破流脓，并有发热、白细 
胞增加等全身感染等炎症反应。 

【诊断与鉴别诊断】本病诊断一般不难。但深部淋巴管炎需与急性静脉炎鉴别，后者也有 
皮肤下索条状触痛，沿静脉走行分布，常与血管内长期留置导管或输注刺激性药物有关。 

【预防与治疗】急性淋巴管炎应着重治疗原发感染病灶。发现皮肤有红线条时，可用呋喃 
西林等湿 温敷; 如果红线条向近侧延长较快，可在皮肤消毒后用较粗的针头，沿红线分别选取几 
个点垂直刺人皮下，并局部再湿敷抗菌药液，以利抗炎。 

未形成脓肿的急性淋巴结炎，如有原发感染如疖、痈、急性蜂窝织炎、丹毒等，应积极治疗原 
发感染灶，淋巴结炎多可随着原发感染控制后得以消退。若已形成脓肿，除应用抗菌药物外，还 
需切开引流。一般可先试行穿刺吸脓，然后在局部麻醉下切开引流，注意避免损伤邻近的血管。 
少数急性淋巴结炎没有得到及时和有效的治疗者常可转变为慢性炎症而迁延难愈。 

(张启瑜） 

第三节手部急性化脓性细菌感染 

【病因和病理】手部急性化脓性细菌感染常见为甲沟炎 （ paron y C hi a ) 、脓性指头炎 （ felon ) 、 
手掌侧化脓性腱鞘炎 （suppurative tenosynovitis ) 、掌深间隙感染和滑囊炎 （ bursitis ) 。.致病菌主要 
为金黄色葡萄球菌，大多由外伤后细菌人侵继发感染所致，如针刺、剪指甲过深、逆剥新皮倒刺 
等轻微外伤即可引发严重感染。 

鉴于手部解剖结构的特殊性，其感染具有如 
下临床病理 特点： 

1- 手背皮肤和皮下组织松弛，富有 弹性； 而 
手掌皮肤则角化明显、厚而坚韧。故掌面的皮下 
化脓感染后炎症很难向四周扩散，脓肿也不易从 
手掌表面溃破，其渗出液则通过淋巴或反流到手 
背，引起手背肿胀，极易误诊为手背感染。 

2_手的掌面皮下组织在鱼际与小鱼际处比 
较疏松，而手心部的皮下组织则甚为致密，并有许 
多垂直的纤维束将皮肤与掌腱膜紧密相连，将皮 
下组织分隔成许多密闭的小腔隙。故掌心发生感 
染时，炎症不易向周围扩散，而往往向手掌深部蔓 
延。其炎症可在化脓前就已侵及深层组织，导致腱鞘炎、滑囊炎和屈指肌腱鞘、掌部的滑液囊及 
掌深间隙感染（图11-2)。 

3- 手部的组织结构致密 ，一 旦发生感染，则因组织内压力极高，压迫神经末梢而疼痛甚为剧 
烈，全身症状也极为明显。特别是手指末节掌面皮肤与指骨骨膜间有许多纵形的纤维束，将软 
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组织分成许多密闭的小腔隙，发生感染时，手指可无肿胀，而腔内压力则已极高，疼痛非常剧烈， 
并可迅速压迫末 作 手指滋养血管，导致指骨缺血、坏死、骨髓炎。 

4. 肌腱与腱鞘感染后导致病变部位的缩窄或瘢痕，将严重影响手部动作的灵活性与手指的 
触觉敏感性等功能 


•、 叩沟炎 和脓性指头炎 

1 . 甲沟炎 （paronyc hia ) 是皮肤沿指甲两侧形成的甲沟及其周围组织的化脓性细菌感染， 
常因微小刺伤、倒刺、剪指甲过深等引起：致病菌多为金黄色葡萄球菌。 

甲沟炎常先发生在一侧甲沟皮下，先为局部的红、肿、热、痛。化脓时甲沟皮下出现白色脓 
点，有波动感，但不易破溃炎症可茲延至甲根或扩展到另一侧甲沟，形成半环形 脓肿； 向甲下 
茲延形成甲下脓肿；后者可因感染向深层茲延而形成指头炎或慢性甲沟炎。感染加重时常有疼 
痛加剧和发热等全身症状。 

甲沟炎初起未成脓时，局部可选用鱼石脂软竒、金黄散糊等敷贴或超短波、红外线等理疗， 
并口服头孢拉定等抗菌药物_已成脓时应行手术沿甲沟旁纵行切开引流。甲根处的脓肿，需要 
分离拔除一部分指甲甚至全片指甲，手术时需注意避免甲床损伤，以利指甲再生（图11-3)。采 
用指神经阻滞麻醉，不可在病变邻近处行浸润麻醉，以免感染扩散。 




2. 脓性指头炎为手指末节掌面的皮下化脓性细菌感染，多因甲沟炎加重或指尖、手指末 
节皮肤受伤后引起。致病菌多为金黄色葡萄球菌。初起阶段，指头有针刺样痛，轻度肿胀。继 
而指头肿胀加重、有剧烈的跳痛，可有发热、全身不适、白细胞计数增高。感染加重时，神经末梢 
因受压和营养障碍而麻痹，指头疼痛反而 减轻; 皮色由红转白，反映局部组织趋于 坏死; 若末节 
指骨并发骨髓炎，化脓指头破溃溢脓后，因指骨坏死或骨髓炎创口常经久不愈。 

指头炎初发时，应悬吊前臂平置患手，避免下垂以减轻疼痛。给予青霉素等抗菌药物，以金 
黄散糊剂敷贴患指。若患指剧烈疼痛、肿胀明显、伴有全身症状，应当及时切开引流，以免指骨 
受压坏死和发生骨髓炎。通常采用指神经阻滞麻醉，选用末节指侧面作纵切口，切口远侧不超 
过甲沟的1/2,近侧不超过指节横纹，将皮下纤维索分离切断，剪去突出的脂肪使引流 通畅; 脓腔 
较大则宜作对口引流，切口内放置橡皮片引流，有死骨片应当 除去; 切口不应做成鱼口形，以免 
术后瘢痕形成影响手指触觉（图11-4)。 . 

:、急性化脓性腱鞘炎和化脓性滑囊炎 

【病因与病理】手的屈指腱鞘炎多为局部刺伤后继发细菌感染，亦可由掌部感染蔓延所致。 
手背伸指肌腱鞘的感染少见。致病菌多为金黄色葡萄球菌。 

由于拇指与小指的腱鞘分别与桡侧、尺侧滑液囊相沟通，因此拇指和小指的腱鞘炎可蔓延 
到桡侧、尺侧滑液囊两滑液囊在腕部有时经一小孔互相沟通，感染也可能由此而互相传播。 



示指、中指与环指的腱鞘不与滑液囊相沟通，感染常局限在各自的腱鞘内，但可扩散到手掌深部 
间隙（图11-2)。 

【临床表现】病情发展迅速，24小时后即可出现明显的局部与全身症状，患指疼痛非常剧 
烈，多伴有发热、头痛、不适，白细胞计数增高等急性炎症表现。 

1. 典型的急性化脓性腱鞘炎体征为 :①除 末节外，患指中、近节呈均匀性肿胀，皮肤极度 
紧张;②患指各个指关节呈轻度弯曲，感染的腱鞘均有压痛，作被动伸指运动疼痛 加剧； ③如腱 
鞘内感染不及时切开引流减压，可因鞘内积脓、压力骤增，致使患指肌腱发生缺血、坏死而丧失 
功能; ④炎症亦可蔓延到手掌深部间隙或经滑液囊扩散到腕部和前臂。 

2 -化脓性滑囊炎尺侧滑液囊和桡侧滑液囊的感染，分别由小指和拇指腱鞘炎引起。桡侧 
滑液囊感染时，拇指肿胀微屈、不能外展和伸直，压痛区在拇指及鱼际处。尺侧滑液艇感染时小 
鱼际处和小指腱鞘区压痛，以小鱼际隆起与掌侧横纹交界处最为明显。小指及环指呈半屈位， 
如试行伸直可引起剧烈疼痛。 

【预防与治疗】强调手的卫生与保护，有手部外伤时应及时消毒与包扎，以防细菌继发 
感染。 

早期治疗与脓性指头炎相同，如经治疗仍无好转且局部肿痛明显时，需尽早作切开引流减 
压，以防指肌腱受压坏死。化脓性腱鞘炎时可在肿胀腱鞘之一侧作切口减压或作双侧切口作对 
口引流，注意切口不能作在手指掌面正中，要选在中、近两指节侧面，纵行打开整个腱鞘。分离 
皮下时注意认清腱鞘，避免伤及神经和血管。应避开手指、掌的横纹以免损及肌腱影响患指伸 
屈。尺侧滑囊炎与桡侧滑液囊炎时可分别在小鱼际与大鱼际掌面作小切口引流，但应注意该小 
切口之近端^腕横纹至少要有以⑽，以免损伤正中神经。也可各作两个小切口作对口引流。 
排岀脓液后，前者切口内置入乳胶片引流;后者也可采用两根细塑料管分别插入腱鞘与滑囊，作 
脓腔引流与抗生素溶液灌洗。术后将手抬高并固定在功能位置。 

三、掌深间隙急性细菌性感染 

【病因与病理】掌深间隙感染可以由腱鞘炎蔓延引起，也可因直接刺伤所致。致病菌多为 
金黄色葡萄球菌。 

手掌深部间隙位于手掌屈指肌腱和滑液囊深面的疏松组织间隙。外侧与内侧分别为大、 
小鱼际肌滕膜与第三掌骨相连的纤维结构将此间隙分隔成桡侧的鱼际间隙与尺侧的掌 

中间隙。示指腱鞘炎可蔓延至鱼际间隙 感染； 中指与环指腱鞘感染，则可蔓延至掌中间隙（如 
图 11-2) 0 

【临床表现】掌深间隙感染均有发热、头痛、脉搏快、白细胞计数增加等全身症状。还可继 
发肘内或腋窝淋巴结肿大、触痛。 

掌中间隙感染可见掌心隆起，正常凹陷消失，皮肤紧张、发白、压痛明显，手背部水肿 严重； 
中指、环指和小指处于半屈位，被动伸指可引起剧痛。 

鱼际间隙感染时掌心凹陷仍在，鱼际和拇指指蹼处肿胀并有压痛。示指半屈，拇指外展略 
屈，活动受限不能对掌。 

【预防与治疗】掌深间隙感染可用大剂量抗生素静脉滴注。局部早期处理同化脓性腱鞘 
炎，如无好转应及时切开引流。掌中间隙感染时纵行切开中指与环指间的指蹼掌面，切口不应 
超过手掌远侧横纹，以免损伤掌浅动脉弓（图 11-5)。 亦可在环指相对位置的掌远侧横纹处作一 
小横切口，进人掌中间隙。鱼际间隙感染引流的切口可直接作在鱼际最肿胀和波动最明显处， 
皮肤切开后，使用钝头血管钳轻柔分离，避免损伤神经、血管、肌腱。亦可在拇指、示指间指蹼处 
“虎口”作切口，或在第二掌骨桡侧作纵切口（图 1]-5)。 手掌部脓肿常表现为手背肿胀，切幵引 
流应当在掌面进行，不可在手背部切开。 
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图11_5手指屈肌腱鞘炎、滑囊炎、掌深间隙感染的手术切口 
( 1 ) 示指卞侧腱鞘炎 S 仇际间隙感染的切开线 （2) 手指腱鞘炎与桡、尺 
侧泔囊炎的切开线 (3) 卞深间隙感染的切口 
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第四节全身性外科感染 

脓毒症 （ sepsis ) 是指因病原菌因索引起的全身性炎症反应，体温、循环、呼吸、神志有明显的 
改变者，用以区别一般非侵入性的局部感染。 

菌血症 （ bacteremia ) 是脓毒症中的一种，即血培养检出病原菌者。其不仅仅限于一过性菌 
血症的概念，即拔牙、内镜检查时，血液在短时间出现细菌。目前多指临床有明显感染症状的菌 
血症。 

全身性感染中病原菌及其产物，如内毒素、外毒素等和它们介导的多种炎症介质均对机体 
产生损害。在感染过程中，细菌繁殖和裂解游离、释放毒素，毒素除其本身的毒性外，能刺激机 
体产生多种炎症介质，包括如肿瘤坏死因子、白介素-1、白介素-6、白介素 -8 等，以及氧自由基、 
一氧化氮等，这些炎症介质适量时可起防御作用，过量时就可造成组织损害。如得不到控制，可 
因炎症介质失控，导致严重的全身性炎症反应综合征 （ SIRS ) ，脏器受损和功能障碍，严重者可致 
感染性休克、多器官功能障碍综合征 （ MODS ) 。 

【病因】导致全身性外科感染的原因是致病菌数量多、毒力强和（或）机体抗感染能力低 
下。它常继发于严重创伤后的感染和各种化脓性感染，如大面积烧伤创面感染、开放性骨折合 
并感染、急性弥漫性腹膜炎、急性梗阻性化脓性胆管炎等，但还有一些潜在的感染途径值得 
注意。 

静脉导管感染 （ catheter-related infection ) :静脉留置导管、尤其是中心静脉置管，护理不慎或 
留置时间过长而污染，很易成为病原菌直接侵人血液的途径。如形成感染灶，可成为不断播散 
病菌或毒素的来源。 

肠源性感染 （gut derived infection ) :肠 道是人体中最大的“储菌所”和“内毒素库”。健康状 
况下，肠黏膜有严密的屏障功能。在严重创伤等危重的病人，肠黏膜屏障功能受损或衰竭时，肠 
内致病菌和内毒素可经肠道移位而导致肠源性感染。 

原有抗感染能力降低的病人，如糖尿病、尿毒症、长期或大量应用皮质激素或抗癌药等的病 
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人，患化脓性感染后较易导致全身性感染。 

全身性感染的常见致病菌 

1. 革兰染色阴性杆菌当代外科感染中革兰阴性杆菌感染已超越革兰阳性球菌，常见为大 
肠埃希菌、铜绿假单胞菌、变形杆菌，克雷伯菌、肠杆菌等，且不断因现代抗生索的筛选，出现 —• 
些此前临床医师较生疏的机会菌，如鲍曼不动杆菌、嗜麦芽窄食单胞菌等。此类细菌的主要毒 
性在于内毒素，多数抗生素虽能杀菌，但对内毒素及其介导的多种炎症介质是无能为力的。因 
此，由革兰阴性杆菌所致的脓毒症—般比较严重，可出现三低现象 （低温 、低白 细胞低血压） ，发 
生感染性休克者也较多。 

2. 革兰染色阳性球菌较常见的有三 种:① 金黄葡萄球菌感染常年不减，是因出现多重耐 
药性的菌株。这类菌株还倾向于血液播散，可在体内形成转移性脓肿。有些菌株局部感染也可 
引起咼热、皮瘆，甚而休克。②表皮葡萄球菌由于易黏附在医用塑料制品如静脉导管、气管导管 
等，细菌包埋于黏质中，可逃避机体的防御与抗生素的作用。近年的感染率明显增加③肠球 
菌是人体肠道中的常驻菌，有的肠球菌脓毒症不易找到原发灶，耐药性较强，可能来自肠道。 

3 - 无芽胞厌^菌无芽胞厌氧菌在普通细菌培养基上无法检出，因此被忽略，:近代由于厌 
氧培养技术的提高，发现腹腔脓肿、阑尾脓肿、肛旁脓肿、脓胸、脑脓肿、吸入性肺炎、口腔颌面部 
坏死性炎症、会阴部感染等多含有厌氧菌。厌氧菌感染有2/3同时有需氧菌。两类细菌有协同 
作用，能使坏死组织增多，易于形成脓肿。脓液可有粪臭样恶臭。常见的无芽胞厌氧菌是拟杆 
菌，梭状杆菌、厌氧葡萄球菌和厌氧链球菌。 

4 •真菌外科真菌感染 （fungal infection ) 中特别应注意白念 珠菌曲霉菌毛霉菌新 型隐 
球菌等’属于条件性感染:①在持续应用抗生素情况下，特别是应用广谱抗生素，真菌得以过度 
生长，成为一般细菌感染后的二重 感染; ②基础疾病重，加上应用免疫抑 制剂激 素等使免疫功 
能进一步 削弱; ③长期留置静脉导管。 

真菌可经血行播散 ，一 般血液培养不易发现，但在多个内脏可形 成肉芽 肿或坏死灶，特别是 
曲霉素、毛霉菌有嗜血管性，易导致血管栓塞，组织进行性坏死。深部血行播散性真菌病常继发 
于细菌感染之后，或与细菌感染混合存在，临床不易区别，容易漏诊、 误诊。 

【晦床表现】脓毒症主要表现为 :①骤 起寒战，继以高热可达恥〜 4 lk ， 或低温，起病急，病 
情重，发展 迅速; ②头痛、头晕、恶心、呕吐、腹胀，面色苍白或潮红、出冷汗，神志淡漠或烦谵 
妄和 昏迷; ③心率加快、脉搏细速，呼吸急促或 困难; ④肝脾可增大，严重者出现黄疸或皮下出血 
瘀斑等。 

【实验室检查】①白细胞计数明显增高，一般常可达（ 2 0〜 30) x 10 9 / L 以上，或降低、左移、 
幼稚型增多，出现毒性 颗粒; ②可有不同程度的酸中毒、氮质血症、溶血、尿中出现 蛋白血 细胞、 
酮体等，代谢失衡和肝、肾受损 征象; ③寒战发热时抽血进行细菌培养，较易发现细菌。' 

如病情发展，感染未能控制，可岀现脓毒性休克及急剧发展为多器官功能不全乃^衰竭。 

【诊断】根据在原发感染灶的基础上出现典型脓毒症的临床表现，一般不难作出初步诊断。 
可根据原发感染灶的性质及其脓液性状，结合一些特征性的临床表现和实验室检查结果综合分 
析，可大致区分致病菌为革兰染色阳性或阴性杆菌。但对原发感染病灶比较隐蔽或临床表现不 
典型的病人，有时诊断可发生困难。另外，对临床表现如寒战、发热、脉搏细速、低血压、腹胀、黏 
膜皮肤瘀斑或神志改变，不能用原发感染病来解释时，也应提高警惕。对这类病人应密切观察 
和进一步检查，以免误诊和漏诊。 

确定致病菌应作体液和分泌物的细菌培养，但由于在发生脓毒症前多数病人已经抗菌药物 
治疗，以致血液培养常得不到阳性结果，故应多次、最好在发生寒战、发热时抽血作细菌培养，可 
提高阳性率。对多次血液细菌培养阴性者，应考虑厌氧菌或真菌性脓毒症，可抽血做厌氧性培 
养，或作尿和血液真菌检查和培养。 
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【治疗】全身性感染应用综合性治疗，关键是处理原发感染灶。 

1. 原发感染灶的处理首要的是明确感染的原发灶，作及时、彻底的处理，包括清除坏死组 
织和异物、消灭无效腔、脓肿引流等，还要解除相关的病因，如血流障碍、梗阻等因素：如一时找 
不到原发灶，应进行全面的检赉，特别应注意一些潜在的感染源和感染途径，并予以解 决。' 如静 
脉导管感染时，拔除导管应属首要措施：危重病人疑为肠源性感染时，应及时纠正休克，尽快恢 
复肠黏膜的血流灌注;通过早期肠道营养促使肠黏膜的尽快修复；口服肠道生态制剂以维护肠 
道正常菌群等。 

2. 抗菌药物的应用 1；症感染不能等侍培养结果，可先根据厚发感染灶的性质、部位，与当 
地细菌微生态情况，选用概盖面广的抗生素.再根据细菌培养及抗生素敏感试验结果，调整用抗 
菌药物。对真菌性脓毒症，应尽 i « i 停用广谱抗生素，或改用必需的窄谱抗生素，并全身应用抗真 
菌药物。 

3. 支持疗法补充血容 M 、 纠正低蛋白血症等。 

4. 对症治疗如控制高热、纠正电解质紊乱和维持酸碱平衡等。 

还应对受累的心、肺、肝、肾等重要脏器.以及原有的糖尿病、肝硬化、尿毒症等同时给予相 
应的处理。 

(任建安） 


第五节有芽胞厌氧菌感染 

、破伤风 

【病因】破伤风 Uetarms ) 是常和创伤相关联的一种特异性感染。除了可能发生在各种创伤 \ 
后，还可能发生于不洁条件下分娩的产妇和新生儿。病菌是破伤风梭菌，为专性厌氧，革兰染色1 
阳性。平时存在于人畜的肠道，随粪便排出体外，以芽胞状态分布于自然界，尤以土壤中为常 
见。此菌对环境有很强的抗力，能耐煮沸。创伤伤口的污染率很高，战场中污染率可达25% ~ 
80%。但破伤风发病率只占污染者的1% ~2%，提示发病必须具有其他因素，主要因素就是缺 | 
氧环境。创伤时，破伤风梭菌可污染深部组织（如盲管外伤、深部刺伤等）。如果伤口外口较小， 
伤口内有坏死组织、血块充塞，或填塞过紧、局部缺血等，就形成了一个适合该菌生长繁殖的缺 
氧环境。如果同时存在需氧菌感染，后者将消耗伤口内残留的氧气，使本病更易于发生。 

【病理生理】在缺氧环境中，破伤风梭菌的芽胞发育为增殖体，迅速繁殖并产生大量外毒 
素，主要是痉挛毒素，导致病人一系列临床症状和体征。菌体及其外毒素，在局部并不引起明显 
的病理改变，伤口甚至无明显急性炎症或可能愈合。但痉挛毒素吸收至脊髓、脑干等处，与联络 
神经 细胞的 突触相结合，抑制突触释放抑制性传递介质。运动神经元因失去中枢抑制而兴奋性 
增强，致使随意肌紧张与痉挛。破伤风毒素还可阻断脊髓对交感神经的抑制，致使交感神经过 
度兴奋，引起血压升高、心率增快、体温升高、自汗等。 

【临床表现】一般有潜伏期，通常是7天左右，个别病人可在伤后1〜2日就发病。潜伏期： 
越短者，预后越差。还有在伤后数月或数年因清除病灶或异物而发病的。前躯症状是全身乏 
力、头晕、头痛、咀嚼无力、局部肌肉发紧、扯痛、反射亢进等。典型症状是在肌紧张性收缩（肌强 I 
直、发硬）的基础上，阵发性强烈痉挛，通常最先受影响的肌群是咬肌，随后顺序为面部表情肌、 

颈、背、腹、四肢肌，最后为膈肌。相应出现的征象 为：张 口困难（牙关紧闭）、皱眉、口角下缩、咧 
嘴“苦笑”、颈部强直、头 后仰； 当背、腹肌同时 收缩， 因背部肌群较为有力，躯干因而扭曲成弓、结 
合颈、四肢的屈膝、弯肘、半握拳等痉挛姿态，形成“角弓反张”或“侧弓反 张”； 膈肌受影响后，发 
作时面唇青紫，通气困难，可出现呼吸暂停。上述发作可因轻微的刺激，如光、声、接触、饮水等 
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而诱发。间隙期长短不一，发作频繁者，常示病情严重。发作时神志清楚 ，表情痛苦，每 次发作 
时间由数秒至数分钟不等 。 强烈的肌痉挛，可使肌断裂，甚至发生骨折。膀胱括约肌痉挛可引 
起尿潴留。持续的呼吸肌和膈肌痉挛，可造成呼吸骤停。病人死亡原因多为窒息、心力衰竭或 
肺部并发症。 

病程一般为 3 ~4 周，如积极治疗、不发生特殊并发症者，发作的程度可逐 步减轻，缓 解期平 
均约1周。但肌紧张与反射亢进可继续一段 时间； 恢复期间还可岀现—些精神症状，如幻觉，言 
语、行动错乱等，但多能自行恢复。 

少数病人可仅表现为受伤部位肌持续性强直，可持续数周或数月，预后较好。新生儿患此 
病时，因肌肉纤弱而症状不典型，表现为不能啼哭和吸乳，少活动，呼吸弱或困难。 

【诊断和鉴别诊断】 实验室检查很难诊断破伤风，脑脊液检查可以正常，伤口厌氧菌培养也 
难发现该菌。但破伤风的症状比较典型，诊断主要根据临床表现。凡有外伤史，不论伤口大小、 
深浅’如果伤后岀现肌紧张、扯痛，张口困难、颈部发硬、反射亢进等，均应考虑此病的可能性。 
需要与下列疾病鉴别 :①化 脓性脑 膜炎: 虽有“角弓反张”状和颈项强直等症状，但无阵发性痉 
挛; 有剧烈头痛 、高热 、喷射性呕吐、神志有时 不清; 脑脊液检查有压力 增高白 细胞计数增多等。 
②狂犬 病:有 被疯狗、猫咬伤史，以吞咽肌抽搐为主。喝水不能下咽，并流大量口涎，病人听见水 
| 声或看见水，咽肌立即发生痉挛。③其 他:如 颞下颌关节炎、子痫、癔病等。 

【预 防】 破伤风是可以预防的疾患。由于破伤风梭菌是厌氧菌，其生长繁殖必须有缺氧的 
环境。因此，创伤后早期彻底清创，改善局部循环，是预防破伤风发生的重要措施。 

it 过人工免疫，产生较稳定的免疫力是另一重要的预防措施。主动免疫釆用破伤风类毒素 
抗原注射，使人体产生抗体以达到免疫目的。采用类毒素基础免疫通常需注射 3 次，在现行小 
儿=划免疫中通常实施百日咳、白喉、破伤风三联疫苗的免疫 注射。 通常首次皮下注射破伤风 
类毒素 0. 5 ml ，间隔4〜6周后再注射 0. 5 ml ，第二针后6〜 I 2 月再注射 0.5 ml , 此三次注射称为基 
础3射。以后每隔 5 ~ 7 年皮下注射类毒素 0. 5 ml ， 作为强化注射。接受全程主动免疫者，伤后 
仅需肌内注射0_ :5 ml 类毒素，即可在3 ~7日内形成有效的免疫抗体，不需注射破伤风抗毒素。 

被动免疫法对伤前未接受自动免疫的伤员，尽早皮下注射破伤风抗毒素 （TAT) 1500 ~ 
3000 U 。 因为破伤风的发病有一潜伏期，尽早注射有预防作用，但其作用短暂，有效期为】 0 日左 
右，因此，对深部创伤，有潜在厌氧菌感染可能的病人，可在 i 周后追加注射一次量。抗毒素易 
发生过敏反应，注射前必须进行皮内敏感试验。如过敏，应按脱敏法 注射。 目前最佳的被动免 
疫是肌内注射250 -500 U 人体破伤风免疫球蛋白 （ TIG ) 。人体破伤风免疫球蛋白是自人体血浆 
免疫球蛋白中提纯或用基因重组技术制备的，一次注射后在人体可存留 4〜5 周，免疫效能 10 倍 
于破伤风抗毒素。 

【治疗】 破伤风是一种极为严重的疾病，死亡率高，尤其是新生儿和吸毒者，为此要采取积 
极的综合治疗措施，包括清除毒素来源，中和游离毒素，控制和解除痉挛，保持呼吸道通畅和防 
治并发症等。 

1 - 凡能找到伤口，伤口内存留坏死组织、引流不畅者，应在抗毒血清治疗后，在良好麻醉、控 
制 g 挛下进行伤口处理、充分引流，局部可用 3% 过氧化氢溶液冲洗。有的伤口看上去已愈合， 
应仔细检查伤口下有无窦道或无效腔。 

2 - 抗毒素的应用，目的是中和游离的毒素。所以只在早期有效，毒素已与神经组织结合，则 
难收效。一般用量是10 000〜60 00011，分别由肌内注射与静脉滴人。静脉滴入应稀释于5%葡 
萄糖溶液中，缓慢滴入。用药前应作皮内过敏试验。连续应用或加大剂量并无意义，且易致过 
敏反应和血清病。目前推荐应用破伤风人体免疫球蛋白，早期应用有效，剂量为3000 〜 6000 U ， 
一般只需一次肌内注射。 

需要注意的是破伤风的发病不能确保形成对破伤风的免疫，在确诊破伤风1个月后，应给 
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予 0. 5 ml 破伤风类毒素，并完成基础免疫注射。 

3. 病人人院后，应住隔离病室，避免光、声等 刺激; 避免骚扰病人。据情可交替使用镇静、解 
痉药物，以减少病人的痉挛和痛苦。可供选用的药物有= 10%水合氣醛，保留灌肠量每次20 ~ 
40 ml ， 苯巴比妥钠肌内注射，每次 0. 1 〜 0.2 g , 地西泮10 〜 20 mg 肌内注射或静脉滴注 ，一 般每曰 
一次。病情较重者，可用冬眠1号合剂（由氣丙嗪、异丙嗪各 50 mg ， 哌替啶 100 mg 及5%葡萄糖 
250 ml 配成）静脉缓慢滴入，但低血容 ill ： 时忌用。痉挛发作频繁不易控制者，可用 2. 5%硫喷妥 
钠缓慢静注，每次 0.25 〜 0.5 g ， 但要警惕发生喉头痉挛和呼吸抑制。用于已作气管切开者比较 
安全。但新生儿破伤风要慎用镇静解痉药物，可酌情用洛贝林、尼可刹米等。 

4. 注意防治并发症。主要并发症在呼吸道，如窒息、肺不张、肺部 感染; 防止发作时掉下床、 
骨折、咬伤舌等。对抽搐频繁、药物又不易控制的严重病人,应尽早进行气管切开，以便改善通 
气，清除呼吸道分泌物，必要时可进行人工辅助呼吸。还可利用髙压氧舱辅助治疗。气管切开 
病人应注意作好呼吸道管理1包括气道雾化、湿化、冲洗等。要定时翻身、拍背，以利排痰，并预 
防压疮。必要时专人护理，防止意外；严格无菌技术，防止交叉感染。已并发肺部感染者，根据 
菌种选用抗生素。 

5. 由于病人不断阵发痉挛，出大汗等,故每日消耗热量和水分丢失较多。因此要十分注意 
营养（高热量、高蛋白、高维生素）补充和水与电解质平衡的调整。必要时可采用鼻胃管管饲，甚 
至釆用中心静脉肠外营养。 

6. 抗生素治疗。青霉素80万〜100万 U , 肌内注射，每4〜6小时1次，或大剂量静脉滴注， 
可抑制破伤风梭菌。也可给甲硝唑 2.5 g / d ， 分次口服或静脉滴注，持续7〜10天。如伤口有混 
合感染，则相应选用抗菌药物。 


二、气性坏疽 

【病因】气性坏疽 （gas gangrene ) 是厌氧菌感染的一种，即梭状芽胞杆菌所致的肌坏死或肌 
炎。此类感染因其发展急剧，预后严重。已知的梭状芽胞杆菌有多种，引起本病主要的有产气 
荚膜梭菌、水肿杆菌、腐败杆菌、溶组织杆菌等。感染发生时，往往不是单一细菌，而是几种细菌 
的混合。各种细菌又有其生物学的特性，根据细菌组合的主次，临床表现有所差别，有的以产气 
显著，有的以水肿显著。这类细菌在人畜粪便与周围环境中（特别是泥土中）广泛存在。故伤后 
污染此菌的机会很多，但发生感染者不多。因为这类细菌在人体内生长繁殖需具备缺氧环境。 
如开放性骨折伴有血管损伤，挤压伤伴有深部肌肉损伤、上止血带时间过长或石膏包扎过紧，邻 
近肛周、会阴部位的严重创伤，继发此类感染的几率较高。 

【病理生理】这类细菌可产生多种有害于人体的外毒素与酶。有的酶是通过脱氮、脱氨、发 
酵的作用而产生大量不溶性气体如硫化氢、氮等，积聚在组 织间； 有的酶能溶组织蛋白，使组织 
细胞坏死、渗出、产生恶性水肿。由于气、水夹杂，急剧膨胀，局部张力迅速增加，皮肤表面可变 
得如“木板样”硬，筋膜下张力急剧增加，从而压迫微血管、进一步加重组织的缺血、缺氧与失活， 
更有利于细菌繁殖生长，形成恶性循环。这类细菌还可产生卵磷脂酶、透明质酸酶等，使细菌易 
于穿透组织间隙，快速扩散。病变一旦开始，可沿肌束或肌群向上下扩展，肌肉转为砖红色，外 
观如熟肉，失去弹性。如侵犯皮下组织，气肿、水肿与组织坏死可迅速沿筋膜扩散。活体组织检 
查可发现肌纤维间有大量气泡和大量革兰阳性粗短杆菌。 

【临床表现】创伤后并发此症的时间最早为伤后8 ~ 10小时，最迟为5 ~6日，通常在伤后 
1~4日。临床特点是病情急剧恶化，烦躁不安,夹有恐惧或欣 快感; 皮肤、口唇变白，大量出汗、 
脉搏快速、体温逐步上升。随着病情的发展，可发生溶血性贫血、黄疸、血红蛋白尿、酸中毒，全 
身情况可在12 ~24小时内全面迅速恶化。 

病人常诉伤肢沉重或疼痛，持续加重，有如胀裂，程度常超过创伤伤口所能引起者，止痛剂 


笔记 


/ 
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j 不能奏效;局部肿胀与创伤所能引起的程度不成比例，并迅速向上下茲延，每小时都可见到加 
重。伤口中有大量浆液性或浆液血性渗岀物，可渗湿厚层敷料，当移除敷料时有时可见气泡从 
伤口中冒出。皮下如有积气，可触及捻发音。由于局部张力，皮肤受压而发白，浅部静脉回流发 
生障碍，故皮肤表面可出现如大理石样斑纹。因组织分解、液化、腐败和大位产气（硫化氢等）， 

1 伤口可有恶臭。局部探查时，如属筋膜上型，可发现皮下脂肪变性、 肿胀； 如为筋膜下型，筋膜张 
1 力增高，肌肉切面不出血。渗出物涂片染色可发现革兰阳性粗大杆菌。 X 线片检查常显示软组 
织间有积气。 

【诊断与鉴别诊断】 因病情发展急剧，重在早期诊断。早期诊断的重要依据是局部表现。 
伤口内分泌物涂片检查有革兰阳性染色粗大杆菌和 X 线检查显示患处软组织间积气，有助于确 
诊。诊断时应予鉴别者 :①组 织间积气并不限于梭状芽胞杆菌的感染。某些脏器如食管、气管 
!因手术、损伤或病变导致破裂溢气，体检也可出现皮下气肿，检发音等，但不同之处是不伴有全 
j 身中毒症状;局部的水肿、疼痛、皮肤改变均不明显，而且随着时间的推移，气体常逐渐吸收。 
j ② 一些兼性霸氧菌感染如大肠埃希菌、克雷伯菌的感染也可产生一定的气体，但主要是 co 2 , 属 
可溶性气体，不易在组织间大量积聚，而且无特殊臭味。③厌氧性链球菌也可产气，但其所造成 
!的损害是链球菌蜂窝织炎、链球菌肌炎等，全身中毒症状较轻，发展较缓。处理及时，切开减张、 

I 充分引流，加用抗生素等治疗，预后较好。 

【预防】 对容易发生此类感染的创伤应特别注意。如开放性骨折合并大腿、臀部广泛肌肉 
I 损伤或挤压伤者、有重要血管损伤或继发血管栓 塞者; 用止血带时间过长、石苻包扎太紧者。预 
防的关键是尽早彻底清创，包括清除失活、缺血的组织、去除异物特别是非金属性异物、对深而 
f 规则的伤口充分敞开引流（避免无效腔存在）。筋膜下张力增加者，应早期进行筋膜切开减张 
等。对疑有气性坏疽的伤口，可用 3 %过氧化氢或1:1000高锰酸钾等溶液冲洗湿敷。挫伤、挤 
压伤的软组织在早期较难判定其活力，24 ~ 36小时后界限才趋明显，这段时间内 要^切 观察。 
对腹腔穿透性损伤，特别是结肠、直肠、会阴部创伤，也应警惕此类感染的发生。上述病人均应 
:早期使用大剂量的青霉素和甲硝唑。 

【治疗】 一经诊断，需立即开始积极治疗。越早越好，可以挽救病人的生命，减少组织的坏 
死或截肢率。主要措 施有： 

1 -急症清创术前准备应包括静脉滴注大剂量青霉素、输血等。准备时间应尽量缩短。.深 
部病变往往超过表面显示的范围，故病变区应作广泛、多处切开，包括伤口周围水肿或皮下气肿 
j 区，术中应充分显露探查，彻底清除变色、不收缩、不出血的肌肉。因细菌扩散的范围常超过肉 
眼病变的范围，所以应整块切除肌肉，包括肌肉的起止点。如感染限于某一筋膜腔，应^除该筋 
膜腔的肌群。如整个肢体已广泛感染，应果断进行截肢以挽救生命。如感染已部^超过关节截 
肢平面，其上的筋膜腔应充分敞开，术后用氧化剂冲洗、湿敷，经常更换敷料，必要时还要再次 
清创。 

2. 应用抗生素对这类感染，首选青霉素，常见产气荚膜梭菌中对青霉素大多敏感，但剂量 
需大，每天应在1000万 U 以上。大环内酯类（如琥乙红霉素、麦迪霉素等）和硝唑类（如甲硝唑、 

I 替硝唑）也有一定疗效。氨基糖苷类抗生素（如卡那霉素、庆大霉素等）对此类细菌已证实无效。 

3- 高压氧治疗提高组织间的含氧量，造成不适合细菌生长繁殖的环境，可提高治愈率，减 
I 轻伤残率。 

4. 全身支持疗法包括输血、纠正水与电解质失调、营养支持与对症处理等不可或缺。 

(任建安） 

第六节外科应用抗菌药的原则 

抗生素、磺胺药的发明与应用在医学史上曾有划时代意义，对防治感染起到不可磨灭的作 
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用。目前临床常用的抗菌药物达数百种.滥用抗菌药的现象时有发生。抗菌药物虽可防病治 
病，然而应用不当则会引起诲性反应、变态反应、二重感染和细菌耐药等。因此，如何获得抗菌 
药物的最佳疗效，避免副作用，成为合理应用抗菌药物的核心问题。 

(一） 抗菌药物的合理应用原则 

1. 尽早确定病原菌应尽早从病人的感染部位、血液、痰液等取样培养分离致病菌，并进行 
抗菌药敏感试验，有针对性地使用抗菌药。危重病人在未获知病原菌及药敏结果前，可在临床 
诊断的基•础 k 预测 M 有 " J ■能的致病菌种，并结合当地细菌耐药情况，选择 k 当的药物进行治疗。 

2. 根据抗菌药物的作用特点及其体内代谢过程选用药物各种抗菌药物均有特定的抗菌 
谱与适应证，不同的致病菌对药物的敏感性也不同，要根据临床诊断、细菌学检查、药物的效应 
及药代动力学特点（吸收、分布、代谢和排除过程），选择疗效高、毒性小、应用方便、价廉易得的 
药物。 

3. 抗菌药物治疗方案应综合病人病情、病原菌种类及抗菌药物特点制订个体化抗菌药物 
治疗方案包括抗菌药物的选用品种、剂 M 、 给药次数、给药途径、疗程及联合用药等。在制订治 
疗方案时应遵循以下原则： 

(1) 给药剂按各种抗菌药物的治疗剂燈范围给药。治疗重症感染和抗菌药物不易达到 
的部位的感染，抗菌药物剂 M 宜较大（治疗剂 M 范围高限）；而治疗单纯性下尿路感染时，由于多 
数药物尿药浓度远高于血药浓度，则可用较 小剂设 （治疗剂 M 范围低限）。 

(2) 给药 途径： 

1) 轻症感染可接受口服给药者，应选用口服吸收完全的抗菌药物，不必采用静脉或肌内注 
射给药。重症感染、全身性感染病人初始治疗应予静脉给药，以确保 药效; 病情好转能口服时应 
及早改为口服给药。 

2) 尽量避免抗菌药物的局部应 用:皮 肤黏膜局部应用抗菌药物后，很少被吸收，在感染部 
位不能达到有效浓度，反易引起过敏反应或导致耐药菌产生，因此治疗全身性感染或脏器感染 
时应避免局部应用抗菌药物。抗菌药物的局部应用只限于少数情况，如全身给药后在感染部位 
难以达到治疗浓度时可加用局部给药作为辅助治疗。 

(3) 给药次 数:应 根据药代动力学和药效学的原则确定给药次数。如青霉素、头孢菌素类 
和其他 P 内酰胺类、红霉素、克林霉素等消除半衰期短者，应一日多次 给药; 喹诺酮类、氨基糖苷 
类等可一日给药一次（重症感染者例外）。 

(4) 给药疗 程：因 感染不同而异 ，一 般宜用至体温正常、症状消退后72 ~96小时。但是，败 
血症、感染性心内膜炎、化脓性脑膜炎、伤寒、骨髓炎、深部真菌病、结核病等需较长的疗程方能 
彻底治愈，并防止复发。 

4. 联合用药需有明确的指征联合用药的指征有 :①病 因未明的严重感染，包括免疫缺陷 
者的严重 感染; ②单一抗菌药物不能控制的混合感染或严重 感染; ③单一抗菌药物不能有效控 
制的感染性心内膜炎或败血症等重症感染 •，④ 需长程治疗，但病原菌易对某些抗菌药物产生耐 
药性的感染，如结核病、深部真 菌病; ⑤联合用药时宜选用具有协同或相加抗菌作用的药物联 
合，减少用药剂量,从而降低药物的毒性和不良反应。 

(二） 围术期预防用药的原则围术期预防用药的目的在于预防术后切口感染，以及清洁_ 
污染或污染手术后手术部位感染及术后可能发生的全身性感染。预防手术部位或全身性感染， 
则需依据手术野污染或可能的污染菌种类选用，且疗效肯定、安全、价廉易得。 

1. 清洁手术手术野无污染，通常不需预防用抗菌药物，仅在下列情况时可考虑预防 用药： 
手术范围大、时间长、污染机会 增加； 手术涉及重要脏器，一旦发生污染将造成严重后果者，如头 
颅手术、心脏手术、眼内手 术等; 异物植入 手术; 高龄或免疫缺陷者等高危人群。 

2. 清洁-污染手术指上 F 呼吸道、上下消化道、泌尿生殖道手术，或经以上器官的手术，由 






第十一章外科感染 


于手术部位存在大量人体寄生菌群，手术时可能污染手术野造成感染，因此耑预防应用抗菌 
药物。 

3. 污染手术指由于胃肠道、尿路、胆道体液大量溢出或开放性创伤未经扩创等已造成手 
术野严重污染的手术，需预防应用抗菌药物。 

(三）抗菌药物在特殊人群中的应用病人的病理、生理及免疫状况可影响药物的作用，即 
使同一种抗菌药物在不同的病人体内其吸收、分布、代谢与排泄过程也有差异，在选用时应予重 
视。特别是对特殊人群，用药需遵循个体化原则。 

1 - 肾功能减退病人抗菌药物的应用尽量避免使用肾毒性抗菌药物，确有应用指征时，调 
整给药剂量及 方法; 根据感染的严重程度、病原菌种类及药敏试验结果等选用低肾毒性或无肾 
毒性的抗菌药物。 

2. 肝功能减退病人抗菌药物的应用药物主要由肝脏清除，肝功能减退时淸除明显减少， 
但无明显毒性反应，仍可正常应用，但治疗过程中需严密监测肝功能，必要时减量；或主要经肝 
清除代谢’肝功能减退时清除减少，并可导致毒性反应的发生，应避免使用此类药物。 

3 -老年病人抗菌药物的应用老年病人肾功能呈生理性减退，因此给药时应按轻度肾功能 
减退情况减量，即可用正常治疗量的2/3 ~ 1/2;宜选用毒性低且具杀菌作用的抗菌药物，如必须 
用毒性大的药物，同时应行血药浓度监测，并及时调整剂量。 

、 4. 新^儿病人抗菌药物的应用新生儿感染避免应用毒性大的抗菌药物，确有应用指征， 
必须同时行血药浓度监测，并及时调整 剂量； 避免应用或禁用可能发生严重不良反应的抗菌药 
物; 主要经肾代谢的药物需减量 应用; 抗菌药物应按日龄调整给药方案。 

5- 小儿病人抗菌药物的应用尽量避免应用有耳、肾毒性的抗生素，如氨基糖苷类和万古 
霉素等，临床如有明确指征，需在使用过程中严密观察不良 反应； 四环素类抗生素可致牙齿黄染 

及牙釉质发育不良，不可用于8岁以下小儿；喹诺酮类对骨骼发育可能产生不良影响，避免用于 
18岁以下未成年人。 

6_妊娠期和哺乳期病人抗菌药物的应用妊娠期避免应用对胎儿有致畸或明显毒性作用 
的抗 菌药; 妊娠期避免应用对母体和胎儿均有毒性的药物。确有应用指征时须行血药浓度监 
测； 可选用青霉素类、头孢菌素类等 P 内酰胺类等药物毒性低，对母体和胎儿均无明显影响，且 
无致畸作用的抗菌药物。哺乳期病人使用抗菌药物，药物均可自乳汁分泌不论乳汁中药物浓 
度如何，均可对乳儿产生潜在影响，因此，哺乳期应用任何抗菌药物均宜暂停哺乳。 

合理应用抗菌药物既要依据不同抗菌药物的抗菌谱、使用方法与剂量及其在体内的药代动 
力学特点，并注意结合药敏试验结果，又要考虑病人生理病理的具体状况。 

(任建安） 
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第一节创伤概论 

' 概念和分类 

创伤是指机械性因素作用于人体所造成的组织结构完整性的破坏或功能障碍。 

创伤的分类是为了尽快对伤员作出正确的诊断，以便使伤员得到及时有效的救治，提高救 
治工作的有效性和时效性，同时也有利于日后的资料分析、经验总结和科学研究。常用的分类 
方法有以下 几种： 

1. 按致伤因素分类可分为烧伤、冻伤、挤压伤、刃器伤、火器伤、冲击伤、毒剂伤、核放射伤 
及复合伤等。 

2. 按受伤部位分类一般分为颅脑伤、颌面部伤、颈部伤、胸（背）部伤、腹（腰）部伤、骨盆 
伤、脊柱脊髓伤、四肢伤和多发伤等。诊治时耑进一步明确受伤的组织和器官，如软组织损伤、 
骨折、脱位或内脏破裂等。 

3. 按伤后皮肤完整性分类皮肤完整无伤口者称闭合伤 （closed injury ), 如挫伤 
( contusion ) 、挤压伤 （crush injury ) 、扭伤 （ sprain ) 、震荡伤 （ concussion ) 、关节脱位和半脱位、闭合 
性骨折和闭合性内脏伤等。有皮肤破损者称开放伤 （opened injury ) ，如擦伤 （abrasion ) 、撕裂伤 
( laceration ) 、切割伤、砍伤和刺伤等。在开放伤中，又可根据伤道类型再分为贯通伤（既有入口 
又有出口者）和盲管伤（只有入口没有出口者）。一般而言，开放伤易发伤口感染，但某些闭合性 
伤如肠破裂等也可造成严重的感染。 

4. 按伤情轻重分类一般分为轻、中、重伤。轻伤主要是局部软组织伤，暂时失去作业能 
力，但仍可坚持工作，无生命危险，或只需小手 术者； 中等伤主要是广泛软组织伤、上下肢开放骨 
折、肢体挤压伤、机械性呼吸道阻塞、创伤性截肢及一般的腹腔脏器伤等，丧失作业能力和生活 
能力，需手术,但一般无生命危险;重伤指危及生命或治愈后有严重残疾者。 

创伤评分是一种相对量化的分类方法，是以计分的形式估计创伤的严重程度。一般用量化 
和权重处理的方法，选择生命体征、解剖部位的损伤严重度和其他指标（如年龄、既往疾病、生化 
指标等）作为参数，经数学计算而得，并以分值大小反映伤员伤情的轻重。创伤评分在国内外临 
床实践中已得到广泛应用，其目的是估计损伤的严重程度，指导合理的治疗，评价治疗效果，还 
可用于创伤流行病学研究和比较不同救治单位的治疗水平等。创伤评分的方法较多，可分为院 
前评分和院内评分两类，分别用于自受伤到医院确定性诊断前和医院内伤员伤情严重程度的判 
断。常用的主要有院前指数 （prehospital index , PHI ) 、创伤指数 （trauma index , TI ) 、简明损伤定级 
(abbreviated injury scale ， AIS ) 和损伤严重度评分 （injury severity score ， ISS ) 等。 

二、病 理 

在致伤因素的作用下，机体迅速产生各种局部和全身性防御性反应，目的是维持机体自身 
内环境的稳定。局部反应和全身反应往往同时存在，但不同的损伤，机体的反应也不相同。如 
局部软组织轻微损伤 ，一 般以局部反应为主，全身反应较轻或持续时 间短； 而严重的局部损伤， 
特别是战伤，局部组织损伤较電，且往往有坏死组织存在，此时，不仅局部反应重，全身反应也较 
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I 明显且持续时间也长，两者还可相互加重以形成恶性循环。所以，对局部伤口的早期正确处理 
] 将有利于全身反应的减轻，并可促进局部反应的消退。 

(一） 局部反应是由于组织结构破坏、细胞变性坏死、微循环障碍，或病原微生物人侵及 
异物存留等所致。主要表现为局部炎症反应，其基本病理过程与一般炎症相同局部反应的轻 
重与致伤因素的种类、作用时间、组织损害程度和性质，以及污染轻重和是否有异物存留等有 

i 关。严重创伤时，由于局部组织细胞损伤较重，多存在组织结构破坏及邻近组织细胞严重变性 
坏死，加之伤口常有污染、异物存留、局部微循环障碍及各种化学物质生成而造成的继发性损 
1 伤，从而使局部炎症反应更为严重，血管通透性增加及渗出更加明显，局部炎症细胞浸润更为显 
I 著，炎症持续时间可能更长，对全身的影响将更大。创伤性炎症反应是非特异性的防御反应，有 
,利于清除坏死组织、杀灭细菌及组织修复。 

(二） 全身反应是致伤因素作用于人体后引起的一系列神经内分泌活动增强并由此而引 
发的各种功能和代谢改变的过程，是一种非特异性应激反应。表现为综合性的复杂过程，不仅 
包括神经内分泌系统和物质能量代谢，还涉及凝血系统、免疫 系统重 要的生命器官和一些炎症 

:介质及细胞因子等。 

神经内分泌系统通过下丘脑-垂体-肾上腺皮质轴和交感神经，产生大堡的儿茶 酚胺肾 上腺 
皮质激素、抗利尿激素、生长激素和胰高血 糖素； 同时，肾素_血管紧张素_醛固酮系统也被激活。 

' 上述三个系统相互协调，共同调节全身各器官功能和代谢，动员机体的代偿能力，以对抗致伤因 
素的损害作用。 

f 于神经内分泌系统的作用,伤后机体总体上处于—种分解代谢的状态，表现为基础代谢 
j 率增高，能量消耗增加，糖、蛋白质、脂肪分解加速，糖异生增加。因此伤后常出现高血糖、高乳 
酸血症’血中游离脂肪酸和酮体增加，尿素氮排出增加，从而出现负氮平衡状态。 水电 解质代 
谢紊面导致水、钠潴留，钾排岀增多及钙、磷代谢异常等。 

(二）组织修复和创伤愈合组织修复的基本方式是由伤后增生的细胞和细胞间质再生增 
I 殖、充填、连接或替代损伤后的缺损组织。理想的修复是组织缺损完全由原来性质的细胞来修 
复，恢复原有的结构和功能，称为完全修复。但由于人体各种组织细胞固有的再生增殖能力不 
同，使各种组织创伤后修复情况差别较大。因此，创伤后多见的组织修复方式是不完全修复，即 
组织损伤不能由原来性质的细胞修复，而是由其他性质细胞 （常是 成纤维 细胞） 增生替代来 
完成。 

1 - 组织修复的基本过程大致可分为三个既相互区分又相互联系的阶 段:① 局部炎症反应 
阶段 :在创 伤后立即发生，常可持续3〜5天。主要是血管和细胞反应、免疫应答、血液凝固和纤 
维蛋白的溶解，目的在于清除损伤或坏死的组织，为组织再生和修复奠定基础。②细胞增殖分 
化和肉芽组织生成阶段 :局部 炎症开始不久，即可有新生细胞出现。成纤维细胞、内皮细胞等增 
殖、分化、迁移，分别合成、分泌组织基质（主要为胶原）和形成新生毛细血管，并共同构成肉芽组 
织。浅表的损伤一般通过上皮细胞的增殖、迁移，可覆盖创面而修复。但大多数软组织损伤则 
需要通过肉芽组织生成的形式来完成。③组织塑形阶段 ：经过 细胞增殖和基质沉积，伤处组织 
可达到初步修复，但新生组织如纤维组织，在数量和质量方面并不一定能达到结构和功能的要 
求，故需进一步改构和重建。主要包括胶原纤维交联增加、强度 增加； 多余的胶原纤维被胶原蛋 
白酶 降解; 过度丰富的毛细血管网消退和伤口的黏蛋白及水分减少等。 

2. 创伤愈合的类型可分为 两种： ①一期 愈合: 组织修复以原来的细胞为主，仅含少量纤维 
组织，局部无感染、血肿或坏死组织，再生修复过程迅速，结构和功能修复良好。多见于损伤程 
度轻、范围小、无感染的伤口或创面。②二期 愈合： 以纤维组织修复为主，不同程度地影响结构 
和功能恢复，多见于损伤程度重、范围大、坏死组织多，且常伴有感染而未经合理的早期外科处 
理的伤口。因此，在创伤治疗时，应采取合理的措施，创造条件，争取达到一期愈合, 
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3. 影响创伤愈合的因素主要有局部和全身两个方面。局部因素中伤口感染是最常见的 
原因。细菌感染可损害细胞和基质，导致局部炎症持久不易消退，甚至形成化脓性病灶等，均不 
利于组织修复及创伤愈合损伤范围大、坏死组织多，或有异物存留的伤口，伤缘往往不能直接 
对合，且被新生细胞和基质连接阻隔，必然影响修复。局部血液循环障碍使组织缺血缺氧，或由 
于采取的措施不当（如局部制动不足，包扎或缝合过紧等）造成组织继发性损伤也不利于愈合： 
全身因素主要有营养不良（蛋白质、维生索、铁、铜、锌等微盘元素缺乏或代谢异常）、大 M 使用细 
胞增生抑制剂（如皮质激尜等）、免疫功能低下及全身性严重并发症（如多器官功能不全）等。 
因此，在创伤处理时，应重视影响创伤愈合的因索,并积极采取相应的措施予以纠正。 

(四）创伤并发症严重创伤后，由于组织或器官损伤，局部及全身器官功能和代谢紊乱， 
易发生较多的并发症 ， n J ■影响伤员的伤情及病程的发展和预后。故对创伤并发症应有足够的瞥 
惕性，要密切观察，早期诊断，积极采取措施预防和处理。常见的并发症有以下几种： 

1. 感染开放性创伤一般都有污染，如果污染严重，处理不及时或不当，加之免疫功能降 
低，很容易发生感染。闭合性创伤如累及消化道或呼吸道，也容易发生感染。初期可为局部感 
染!重者可迅速扩散成全身感染。特别是广泛软组织损伤，伤道较深，并有大垃坏死组织存在， 
且污染较重者，还应注意发生厌铽菌（破伤风或气性坏疽）感染的可能。 

2 . 休克早期常为失血性休克，晚期由于感染发生可导致脓毒症甚至脓毒性休克。 

3 . 脂肪栓塞综合征常见于多发性骨折，主要病变部位是肺，可造成肺通气功能障碍甚至 
呼吸功能不全。 

4. 应激性溃疡发生率较高，多见于胃、十二指肠，小肠和食管也可发生。溃疡可为多发 
性，有的面积较大，且可深至浆膜层，可发生大出血或穿孔。 

5. 凝血功能障碍主要是由于凝血物质消耗、缺乏，抗凝系统活跃，低体温和酸中毒等，常 
表现为出血倾向。凝血功能障碍、低体温和酸中毒被称为“死亡三联症”，是重症创伤死亡的重 
要原因之一。 

6. 器官功能障碍与一般的外科疾病相比，创伤多伴有组织的严重损伤，存在大量的坏死 
组织，可造成机体严重而持久的炎症反应，加之休克、应激、免疫功能紊乱及全身因素的作用，容 
易并发急性肾衰竭、急性呼吸窘迫综合征等严重内脏并发症。此外，由于缺血缺氧、毒性产物、 
炎症介质和细胞因子的作用，还可发生心脏和肝脏功能损害。 

第二节创伤的诊断与治疗 

-、创伤的诊断 

诊断创伤主要是明确损伤的部位、性质、程度、全身性变化及并发症，特别是原发损伤部位 
相邻或远处内脏器官是否损伤及其程度。因此，需要详细地了解受伤史，仔细地全身检查，并借 i 
助辅助诊断措施等才能得出全面、正确的诊断。各部位组织器官的各种不同损伤，将在有关章 
节中分别阐述，本节仅介绍创伤诊断的基本方法。 

(一）受伤史详细的受伤史对了解损伤机制和估计伤情发展有重要价值。若伤员因昏迷^ 
等原因不能自述，应在救治的同时向现场目击者、护送人员和（或）家属了解，并详细记录。主要 
应了解受伤的经过、症状及既往疾病情况等。 

1. 受伤情况首先是了解致伤原因，可明确创伤类型、性质和程度。如刺伤，虽伤口较小， 
但可伤及深部血管、神经或内脏 器官； 坠落伤不仅可造成软组织伤，还可导致一处或多处骨折， 

甚至内脏损伤。应 f 解受伤的时间和地点。对暴力作用致伤，还应了解暴力的大小、着力部位、 
作用方式（直接或间接）及作用持续时间等。受伤时的体位对诊断也有帮助，如坠落时的 t 先着 
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地部位。枪弹伤时，受伤时的体位对判断伤道走行具有重要的参考意义： 

2_伤后表现及其演变过程不同部位创伤，伤后表现不尽相同。如神经系统损伤，应了解 
是否有意识丧失、持续时间及肢体瘫 疾等; 胸部损伤是否有呼吸困难、咳嗽及咯 血等； 对腹部创 
伤应了解最先疼痛的部位，疼痛的程度和性质及疼痛范围扩大等情况。疼痛部位有指示受伤部 
位或继发损伤的诊断意义。对开放性损伤失血较多者，应询问大致的 失血蜇 、失血速度及口渴 
情况。此外，还应了解伤后的处理情况，包括现场急救，所用药物及釆取的措施等，如使用止血 
带者，应计算使用时间。 

3」伤前情况注意伤员是否饮酒，这对判断意识情况有重要意义。了解有无其他相关疾 
病，如高血压史者，应根据原有血压水平评估伤后的血压变化。若病人原有糖尿病、肝硬化、慢 
性尿毒症、血液病等，或长期使用皮质激素类、细胞毒性类药物等，伤后就较易并发感染或延迟 
愈合，应作为诊治时的参考。对药物过敏史也应了解。 

(二） 体格检查首先应从整体上观察伤员状态，判断伤员的一般情况，区分伤情轻重。对 
生命体征平稳者，可做进一步仔细 检查; 伤情较重者，可先着手急救，在抢救中逐步检査。 

"!■ 初步检查应注意伤员的精神（心理）状态，适当劝慰以缓解其紧张情绪，取得医患间的 
合作。注意呼吸、脉搏、血压、体温等生命体征以及意识状态、面容、体位姿势等。如发现下列任 
何一项或多项表现，必须进一步深人检查:体温过低、意识失常、呼吸急促或 困难脉 搏微弱、脉 
率过快或心律不齐、收缩压或脉压过低、面色苍白或口唇、肢端发绀等。 

2_详细检查按心脏、呼吸、腹部、脊柱、头部、骨盆、肢体、动脉和神经的检诊程序检查，如 
头部伤需检查头皮、颅骨、瞳孔、耳道、鼻腔、神经反射、肢体运动和肌张 力等； 腹部伤需观察触 
痛、腹肌紧张、反跳痛、移动性浊音、肝区浊音和肠鸣 音等; 胸部伤需注意肋骨叩痛、双侧呼吸音 
是否对 称等； 酿伤需检查肿胀、畸形或异常活动、骨擦音或骨导音、肢端脉搏、感觉及运动等。 

3. 伤口检查对于开放性损伤，必须仔细观察伤口或创面，注意伤口形状、大小、边缘、深度 
及朽染情况、出血的性状、外露组织、异物存留及伤道位置等。但对伤情较重者，伤口的详细检 
查应在手术室进行，以保障伤员安全。对投射物（如枪弹、弹片）所致的损伤，应注意寻找人口和 
出口 ，有时腿复杂 ，出口和入口 不在-条线上 ，甚至偏离人口甚远，或无出口时 ，应、注意 内脏多 
处损伤的可能。 

(三） 辅助检查对某些部位创伤有重要的诊断价值，但应根据伤员的全身情况选择必需 
的项目，以免增加伤员的痛苦和浪费时间、人力和物力。 

1. 实验室检查首先是常规检查。血常规和血细胞比容可判断失血或感染 情况; 尿常规可 
提示泌尿系统损伤和糖尿病。电解质检查可分析水、电解质和酸碱平衡紊乱的情况。对疑有肾 
脏损伤者，可进行肾功能 检查; 疑有胰腺损伤时，应作血或尿淀粉酶测定等。 

2. 穿刺和导管检查诊断性穿刺是一种简单、安全的辅助方法，可在急诊室内进行。阳性 
时能迅速确诊，但阴性时不能完全排除组织或器官损伤的可能性，还应注意区分假阳性和假阴 
性。如腹腔穿刺穿人腹膜后血肿，则为假阳性，可改变穿刺点，或多次穿刺。一般胸腔穿刺可明 
确血胸或气胸;腹腔穿刺或灌洗，可证实内脏破裂、出血。放置导尿管或灌洗可诊断尿道或膀胱 
的损伤，留置导尿管可观察每小时尿量，以作补充液体、观察休克变化的 参考; 监测 中心 静脉压 
可辅助判断血容量和心功能;心包穿刺可证实心包积液和积血。 

3. 影像学检查 X 线平片检查对骨折伤员可明确骨折类型和损伤情况，以便制订治疗措 
施;怀疑胸部和腹腔脏器损伤者，可明确是否有气胸、血气胸、肺病变或腹腔积 气等； 还可确定伤 
处某些异物的大小、形状和位置等对重症伤员可进行床旁 X 线平片检查。 CT 可以诊断颅脑 
损伤和某些腹部实质器官及腹膜后的损伤。超声检查可发现胸、腹腔的积血和肝、脾的包膜内 
破裂等选择性血管造影可帮助确定血管损伤和某些隐蔽的器官损伤。 

对严重创伤伤员，还可根据需要监测心（如心排出量）、肺（如血气）、脑（如颅内压）、肾等重 
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要器官的功能，以利于观察病情变化 • 及时采取治疗措施。 

值得指岀的是，虽然各种辅助检查技术水平不断提高，但手术探查仍是诊断闭合性创伤的 
重要方法之一，不仅是为了明确诊断,更重要的是为了抢救和进一步治疗，但必须严格掌握手术 
探查指征。 

(四）创伤检查的注意事项及时正确的诊断对后续治疗具有重要的意义，但创伤病情危 
重者，诊断和救治的程序上有时会岀现矛盾.此时.应注意以下事项 :①发 现危重情况如窒息、 
大出血、心搏骤停等，必须立即抢救，个'能单纯为了检查而耽误抢救时机。②检查步骤尽量简 
捷，询问病史和体格检查可同时进行。检査动作必须谨慎轻巧，切勿因检查而加重损伤。③重 
视症状明显的部位，同时应仔细寻找比较隐蔽的损伤。例如左下胸部伤有肋骨骨折和脾破裂， 
肋骨骨折疼痛显著，而脾破裂早期症状可能被掩盖，但其后果更加严重。④接收批盘伤员时，不 
可忽视异常安静的病人，因为有窒息、深度休克或昏迷者已•不可能呼唤呻吟。⑤一时难以诊断 
清楚的损伤，应在对症处理过程中密切观察，争取尽早确诊。 

二、创伤的处理 

创伤常发生于生活和工作的场所，院前急救和院内救治是否及时和正确直接关系到伤员的 
生命安全和功能恢复。本节重点介绍创伤处理的一般:原则，各部位伤的具体治疗方法详见相关 
章节。 

(-) 急救急救的目的是挽救生命和稳定伤情。处理复杂伤情时，应优先解除危及伤员 
生命的情况，使伤情得到初步控制，然后再进行后续处理，并尽可能稳定伤情，为转送和后续确 
定性治疗创造条件。必须优先抢救的急症主要包括心跳、呼吸骤停，窒息、大出血、张力性气胸 
和休克等。常用的急救技术主要有复苏、通气、止血、包扎、固定和搬运等。 

1. 复苏心跳、呼吸骤停时，应立即行体外心脏按压及口对口人工 呼吸; 有条件时用呼吸面 
覃及手法加压给氧或 气管插 i 管接呼吸机支持呼吸;在心电监测下电除颤，紧急时可开胸心脏按 
压; 药物除颤，并兼顾脑复苏。 

2. 通气呼吸道发生阻塞可在很短时间内使伤员窒息死亡，故抢救时必须争分夺秒地解除 
各种阻塞原因，维持呼吸道的通畅。 

造成呼吸道阻塞的原因主 要有: ①颌面、颈部损伤后，血液、凝血块、骨碎片、软组织块、呕出 
物和分泌物及异物阻塞 气道; 颈部血管伤形成血肿压迫，或气管直接受 损等; ②重型颅脑伤致伤 
员深度昏迷，下颌及舌根后坠，口腔分泌物和呕吐物吸入或堵塞 气道; ③吸入性损伤时，喉及气 
道黏膜水肿;④肺部爆震伤造成的肺岀血或气管损伤。根据受伤史和受伤部位，伤员面色及口 
唇因缺氧而青紫发绀、呼吸困难、有痰鸣音或气道阻塞、呼吸急促等，可作岀呼吸道阻塞的判断。 

对呼吸道阻塞的伤员，必须果断地、以最简单、最迅速有效的方式予以通气。常用的方法 
有: ①手指掏出致阻塞异 物:适 用于颌面部伤所致的口腔内呼吸道阻塞。有条件时（急诊室）可 
用吸引管吸出。呼吸道通畅后应将伤员头偏向一侧或取侧卧位。②抬起下 颌:适 用于颅 脑伤舌 
根后坠及伤员深度昏迷而窒息者。用双手抬起伤员两侧下颌角，即可解除呼吸道阻塞。如仍有 
呼吸异常音，应迅速用手指掰开下颌，掏出或吸岀口内分泌物和血液、凝血块等。呼吸道通畅后 
应将伤员头偏向一侧或取侧卧位。必要时可将舌拉岀，用别针或丝线穿过舌尖固定于衣扣上或 
用口咽通气管。③环甲膜穿刺或切 开:在 情况特别紧急，或上述两项措施不见效而又有一定抢 
救设备时（急诊室或车），可用粗针头作环甲膜穿刺，对不能满足通气需要者，可用尖刀片作环甲 
膜切开，然后放人导管，吸出气道内血液和分泌物。作环甲膜穿刺或切开时，注意勿用力过猛， 
防止损伤食管等其他组织。④气管插管。⑤气管切开 ：可彻 底解除上呼吸道阻塞和清除下呼吸 
道分泌物。 

3. 止血大出血町使伤员迅速陷人休克，甚至致死，须及时止血。注意出血的性质有助于 
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!出血的处理。动脉出血呈鲜红色，速度快，呈间歇性喷 射状; 静脉出血多为暗红色，持续 涌岀； 毛 
j 细血管损伤多为渗血，呈鲜红色，自伤口缓慢流岀。常用的止血方法有指压法、加压包扎法、填 
塞法和止血带法等。 

(1) 指压 法:用 手指压迫动脉经过骨骼表面的部位，达到止血目的。如头颈部大出血，可压 
迫一侧颈总动脉、颗动脉或颌动脉;上臂岀血可根据伤部压迫腋动脉或肢 动脉； 下肢出血可压迫 
股动脉等。指压法止血是应急措施，因四肢动脉有侧支循环，故其效果有限，且难以持久。因 

| 此，应根据情况适时改用其他止血方法。 

(2) 加压包扎法:最为常用。一般小动脉和静脉损伤出血均可用此法止血方法是先将灭 
J 菌纱布或敷料填塞或置于伤口，外加纱布垫压，再以绷带加压包扎。包扎的压力要均匀，范围应 
I 够大。包扎后将伤肢抬高，以增加静脉回流和减少出血。 

(3) 填塞法 ：用于 肌肉、骨端等渗血。先用1 层大的无菌纱布铺盖伤口，以纱布条或绷 
I 带充填其中,再加压 包扎。 此法止血不够彻底，且可能增加感染机会。另外，在清创去除填塞物 
| 时，可能由于凝血块随同填塞物同时被取出，又可出现较大岀血。 

(4) 止血带 法:一 般用于四肢伤大出血，且加压包扎无法止血的情况。使用止血带时，接触 
面积应较大，以免造成神经损伤=止血带的位置应靠近伤口的最近端。止血带中以局部充气式 

} 止血带最好,其副作用小。在紧急情况下，也可使用橡皮管、三角巾或绷带等代替，但应在止血 
I 带下放好衬垫物。禁用细绳索或电线等充当止血带。使用止血带应注意以下 事项： ①不必缚扎 
| 过紧，以能止住出血 为度； ②应每隔1小时放松1〜 2 分钟，且使用时间一般不应超过4 小时； 

!③ 上止血带的伤员必须有显著标志，并注明启用时间，优先 转送; ④松解止血带之前，应先输液 
或输血，补充血容量，准备好止血用器材，然后再松止 血带; ⑤因止血带使用时间过长，远端肢体 
已发生坏死者，应在原止血带的近端加上新止血带，然后再行截肢术。 

4•包扎包扎的目的是保护伤口、减少污染、压迫止血、固定骨折、关节和敷料并止痛。最 
1 常用的材料是绷带、三角巾和四头带。无上述物品时，可就地取材用干净毛巾、包楸布、手绢、衣 
服等替代。绷带有环形包扎、螺旋反折包扎、8字形包扎和帽式包扎等。包扎要掌握“三点一走 
行”，即绷带的起点、止点、着力点（多在伤处）和走行方向顺序。三角巾使用简单、方便、灵活，可 
| 用于身体不同部位的包扎，也可作较大面积创伤的包扎，但不便加压，也不够牢固。四头带用于 
i 胸、腹部伤包扎时较为方便，用于四肢包扎时也不易滑脱。在进行伤口包扎时，动作要轻巧，松 
紧要适宜、牢靠，既要保证敷料固定和压迫止血，又不影响肢体血液循环。包扎敷料应超出伤口 
:边缘5〜 10 cm 。 遇有外露污染的骨折断端或腹内脏器，不可轻易还纳。若系腹腔组织脱出，应先 
用干净器皿保护后再包扎，不要将敷料直接包扎在脱出的组织上面。 

5. 固定骨关节损伤时必须固定制动，以减轻疼痛，避免骨折端损伤血管和神经，并有利于 
!防治休克和搬运后送。较重的软组织损伤，也应局部固定制动。固定前应尽可能牵引伤肢和矫 
j 正畸形，然后将伤肢放在适当位置，固定于夹板或其他支持物上（可就地取材如用木板、竹竿、树 

枝等）。固定范围一般应包括骨折处远和近端的两个关节，既要牢靠不移，又不可过紧。急救中 
如缺乏固定材料，可行自体固定法，如将上肢固定于胸廓上，受伤的下肢固定于健肢上。伤口出 
血者，应先止血并包扎，然后再固定。开放性骨折固定时，外露的骨折端不要还纳伤口内，以免 
造成污染扩散。固定的夹板不可与皮肤直接接触，须垫以衬物，尤其是夹板两端、骨凸出部和悬 
空部位，以防止组织受压损伤。另外，急救时的固定多为临时固定，在到达救治机构经处理后， 

I 应及时行治疗性固定。 

6. 搬运伤员经过初步处理后，需从现场送到医院进一步检查和治疗。正确的搬运可减少 
伤员痛苦，避免继发损伤。多釆用担架或徒手搬运。对骨折伤员，特别是脊柱损伤的伤员，搬运 

j 时必须保持伤处稳定，切勿弯曲或扭动，以免加重损伤。搬运昏迷伤员时，应将头偏向一侧，或 
采用半卧位或侧卧位以保持呼吸道通畅. 
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(二） 进一步救治伤员经现场急救被送到一定的救治机构后，即应对其伤情进行判断、分 
类，然后采取针对性的措施进行救治。 

1. 判断伤情可根据前述创伤分类方法及指标进行伤情判断和分类，以便把需作紧急手术 
和心肺监护的伤员与一般伤员区分幵来：常常可简单地分为三类 :①第一类: 致命性创伤•如危 
及生命的大岀血、窒息、开放性或张力性气胸。对这类伤员，只能作短时的紧急复苏，就应手术 
治疗。②第二 类:生 命体征尚厲平稳的伤员，如不会立即影响生命的刺伤、火器伤或胸腹部伤， 
可观察或复苏1 ~2小时，争取时间作好交叉配血及必要的检查，并同时作好手术准备。③第三 
类:潜在性创伤,性质尚未明确，有可能耑要手术治疗，应继续密切观察，并作进一步检查。 

2 . 呼吸支持维持呼吸道通畅，必要时行气管插管或气管切开。张力性气胸穿刺排气或闭 
式 引流； 开放性气胸封闭伤口后行闭式引流：如有多根肋骨骨 折引起 反常呼吸时，先用加垫包 
扎或肋骨牵引限制部分胸廓、浮动，.再行肋骨固定。发生外伤性膈疵时，可先插 X 气:管导管行人 
工呼吸，再行手术整复_•另外，应保持足够有效的氧供。 

3. 循环支持主要是积极抗休克、对循环不稳定或休克伤员应建立一条以上静氣输液通 
道，必要时可考虑作锁骨下靜脉或颈内静脉穿刺，或周围静脉切开插管。应尽快恢复有效循环 
血容量，维持循环稳定。在扩充血容 1 l 〖的基础上,可酌情使用血管活性药物。髂静脉或下腔静 
脉损伤以及腹膜后血肿者，禁 lh 经下肢静脉输血或输液，以免伤处岀血增加。对心搏骤停者，应 
立即胸外心脏按压，药物或电除颤起搏。心脏压塞者应立即行心包穿刺抽血。 

4. 镇静止痛和心理治疗剧烈疼痛可诱发或加重休克，故在不影响病情观察的情况下选用 

药物镇静止痛。无昏迷和瘫痪的伤员可皮下或肌注哌替啶（度冷丁 )75 ~100 mg 或盐酸吗啡5 〜.'‘ 
10 mg 止痛。由于伤员可有恐惧、焦虑等，甚至个别可发生伤后精神病，故心理治疗很重要，使伤 
员配合治疗，利于康复。 

5. 防治感染遵循无菌术操作原则，使用抗菌药物。开放性创伤需加用破伤风抗毒素。抗 
菌药在伤后2 ~6小时内使用可起预防作用，延迟用药起治疗作用，并需延长持续用药时间。对 
抗感染能力低下的伤员，用药时间也需延长，且常需调整药物品种。 

6. 密切观察严密注视伤情变化，特别是对严重创伤怀疑有潜在性损伤的病人，必要时进 
行生命体征的监测和进一步的检查。发现病情变化，应及时处理。 

7. 支持治疗主要是维持水、电解质和酸碱平衡，保护重要脏器功能，并给予营养支持。 

(三） 急救程序在创伤的急救过程中，遵循一定的程序，可提高工作效率，防止漏诊。其 
基本原则是先救命，后治伤。可分为五个步骤进行 :①把 握呼吸、血压、心率、意识和瞳孔等生命 
体征，视察伤部，迅速评估 伤情; ②对生命体征的重要改变迅速作出反应，如心肺复苏、抗休克及 
外出血的紧急止血等;③重点询问受伤史，分析受伤情况，仔细体格检查;④实施各种诊断性穿 
刺或安排必要的辅助检查;⑤进行确定性治疗，如各种手术等。 

(四） 批量伤员的救治平时的自然灾害（如地震、滑坡、泥石流等）和重大交通事故可发 
生成批伤员，需医务人员现场急救时，重要的是分清轻、重伤。对一般轻伤者，就地医疗处理后， 
即可归队或转有关部门照料，使主要救治力量用以抢救重伤员。重伤员中确定急需优先救治 
者，给予必要的紧急处理后，按轻重缓急顺序，及时组织后送。在后送前或后送途中要向有关救 
治机构报告伤情、初步诊断及已作的处理，密切注意伤情变化，作相应的应急处理。救治机构在 
接收成批伤员后，应进行迅速检伤分类，组织救治力量进行抢救。 

(五） 闭合性创伤的治疗临床上多见的如软组织挫伤、扭伤等。 

软组织挫伤多因钝性外力碰撞或打击导致部分组织细胞受损，微血管破裂出血，继而发生 
炎症。临床表现为局部疼痛、肿胀、触痛，或有皮肤发红，继而转为皮下青紫瘀斑。 

治疗: 常用物理疗法，如伤后初期局部可用冷敷，12小时后改用热敷或红外线治疗，或包扎 
制动，还可服用云南内药等少数挫伤后有血肿形成时，可加压包扎。如挫伤系由强大暴力所 
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致，须检查深部组织器官有无损伤，以免因漏诊和延误治疗而造成严重后果: 

闭合性骨折和脱位应先予以复位，然后根据情况选用各种外固定或内固定的方法制动。头 
部、颈部、胸部、腹部等的闭合性创伤，都可能造成深部组织器官的损伤，甚至危及生命，必须仔 
细检查诊断和釆取相应的治疗措施。 

(六）幵放性创伤的处理擦伤、表浅的小刺伤和小切割伤，可用非手术疗法。其他的开放 
性创伤均需手术处理，目的是为了修复断裂的组织，但必须根据具体的伤情选择方式方法。例 
如：伤口可分清洁伤口 （ cleaning wound) (无菌手术切口）、污染伤口 （ contaniinated wound ) (有细 
菌污染但尚未构成感染）和感染伤口。清洁伤口可以直接缝合。幵放性创伤早期为污染伤口可 
行清创术，直接缝合或者延期缝合。感染伤口先要引流，然后再作其他处理，：较深人体内的创 
伤在手术中必须仔细探查和修复。伤口或组织内存有异物，应尽量取出以利于组织 修复； 但如 
果异物数量多，或者摘取可能造成严重的再次损伤，处理时必须衡量利弊。另外，开放性创伤者 
应注射破伤风抗毒素治疗，在伤后12小时内应用可起到预防作用。污染和感染伤口还要根据 
伤情和感染程度考虑使用抗菌药。 

临床上多见的浅部开放性创伤如浅部的小刺伤 （pricking wound) ，多由庄稼刺条、木刺、缝针 
等误伤造成。小刺伤因 畨有细 菌污染，可引起感染（如指头炎等）或有异物存留，因此不应忽视。 
小刺伤的伤口出血，直接压迫3〜5分钟即可止血。止血后可用70%乙醇或碘附原液涂擦，包以 
无菌敷料，保持局部干燥24〜48小时。伤口内若有异物存留，应设法取出，然后消毒和包扎。 

卜 浅部切割伤 （incised wound) ，多为刀刃、玻璃片、铁片等造成，伤口的长度和深度可不相同， 
伤口边缘一般比较平整，仅少数伤口的边缘组织因有破碎而比较粗糙。出血可呈渗溢状或涌溢 
状，个别因有小动脉破裂出血呈喷射状。经过处理，伤口可止血和闭合，但局部组织发生炎症反 
应，故有轻度疼痛和红肿。如果并发感染，局部的红肿和疼痛就加重，还可有发 热等； 如有化脓 
性病变，即不能顺利愈合。 

浅部切割伤要根据伤口的具体情况施行清创和修复。 

1. 浅表小伤口的处理长径 lcm 左右的皮肤、皮下浅层组织伤口，先用等渗盐水棉球蘸干 
净组织裂隙，再用 7 0%乙醇或碘附消毒外周皮肤。可用一条小的蝶形胶布固定创缘使皮肤完全 
对合，再在皮肤上涂碘附，外加包扎。一周内每日涂碘附 一次; 10日左右除去胶布。仅有皮肤层 
裂口，消毒后无菌包扎即可。 

2 - 一般伤口处理开放性伤口常有污染，应行清创术 （debridement) ,目的是将污染伤口变 
成清洁伤口，为组织愈合创造良好条件。清创时间越早越好，伤后6 ~8小时内清创一般都可达 
到一期愈合。清创步 骤是: ①先用无菌敷料覆盖伤口，用无菌刷和肥皂液清洗周围 皮肤; ②去除 
伤口敷料后可取出明显可见的异物、血块及脱落的组织碎片，用生理盐水反复 冲洗; ③常规消毒 
铺巾；④沿原伤口切除创缘皮肤1 ~2mm， 必要时可扩大伤口，但肢体部位应沿纵轴切开，经关节 
的切口应作 S 形 切开; ⑤由浅至深，切除失活的组织，清除血肿、凝血块和异物，对损伤的肌腱和 
神经可酌情进行修复或仅用周围组织 掩盖; ⑥彻底 止血; ⑦再次用生理盐水反复冲洗伤腔，污染 
重者可用3%过氧化氢溶液清洗后再以生理盐水冲洗;⑧彻底清创后，伤后时间短和污染轻的伤 
口可予缝合，但不宜过密、过紧，以伤口边缘对合为度。缝合后消毒皮肤，外加包扎，必要时固定 
制动。 

如果伤口污染较重或处理时间已超过伤后8 ~ 12小时，但尚未发生明显的感染，皮肤的缝 
线暂不结扎，伤口内留置盐水纱条引流。24〜48小时后伤口仍无明显感染者，可将缝线结扎使 
创缘对合。如果伤口已感染，则取下缝线按感染伤口 （infected wound ) 处理。 

3. 感染伤口的处理用等渗盐水或呋喃西林等药液纱布条敷在伤口内，引流脓液促使肉芽组 
织生长。肉芽生长较好时，脓液较少，表面呈粉红色、颗粒状突起，擦之可渗血；同时创缘皮肤有 
新生，伤口可渐收缩。如肉芽有水肿，可用高渗盐水湿敷。如肉芽生长过多，超过创缘平面而有 
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碍创缘上皮生长，可用10%硝酸银液棉签涂肉芽面，随即用等渗盐水棉签擦去。 

(七）康复治疗主要包括物理治疗和功能练习，特别是对骨折和神经损伤者更属必要。 

第三节战伤救治原则 

战伤一般是指在战斗中由武器直接或间接造成的各种损伤。现代战争中，由于大量使用高 
新技术武器，多种因素造成的 H 合伤明显增多，如火器伤复合烧伤，烧伤复合冲击伤等。在使用 
核武器和化学武器时，还可发生放射复合伤和化学复合伤。 

战伤的救治由于受到野战环境和战区卫生资源及设备等条件的限制，不可能如平时创伤那 
样在一个救治机构完成所有的治疗，而是采用分级救治（也称阶梯治疗）的组织形式*由梯次配 
置于战区和后方的各级救治机构分工负责，在保持继承性和连续性的前提下共同完成。伤员在 
受伤地及其附近由靠近前线的救治人员或机构进行急救，主要是挽救生命和稳定伤情，然后使 
用不同的后送工具（如担架、机动车辆、船只和飞机等）逐级或越级后送到远离战场的救治机构 
进行确定性治疗。战伤救治技术方面，强调火线急救，挽救生命，包括保持呼吸道通畅、止血、包 
扎、固定和搬运、后送等。在检伤分类的基础上，积极抗休克，维持呼吸、循环稳定。伤口的处理 
原则是尽早清创，除头、面、手和外阴部外，一般禁止初期缝合。此外，还应注意止痛、抗感染及 
后送] k 中伤员的治疗等问题。 

火器伤是以火（炸）药为动力发射的投射物所引起的损伤，是战时最常见的损伤，一般由高 
速弹丸或弹片等投射物击中人体造成。通常情况下，组织损伤重、范围大、易感染。投射物的前 
冲力可直接击穿或切割其路径上的组织而形成原发伤道;其侧冲力可使组织形成比原发伤道直 
径大数倍至数十倍的瞬时空腔，此空腔可挤压和牵拉周围组织而形成挫伤区;挫伤区外为震荡 
区。另外，火器投射物动能大，易造成复杂的伤道和多部位、多器官损伤。火器伤的全身治疗与 
一般创伤相同，主要是全面了解伤情，积极防治休克，维持呼吸、循环的稳定。局部治疗主要是 
尽早清创，充分显露伤道，清除坏死和失活的组织，清创后不宜一期缝合，因为初期清创时，挫伤 
&和震荡区参差交错，不易判断。此时应保持伤口引流通畅3 ~5天后，酌情行延期缝合。同 
时，应积极抗感染和支持治疗。 

冲击伤是冲击波的超压和负压引起的损伤，主要造成含气器官如肺、听器和胃肠道的损害， 
强超压还可导致内脏破裂和肋骨骨折等，但一般较少造成体表损伤。冲击伤的特点是多处受 
伤、复合伤多、伤情重、发展快、死亡率高。单纯冲击波致伤时，体表多完好无损，但常有不同程 
度的内脏损伤，表现为外轻内重的特点。当冲击伤合并其他损伤时，体表损伤常较显著，而内脏 
损伤却容易被掩盖，易造成漏诊误诊。肺部冲击伤的主 要病理 改变是肺出血和水肿，轻者仅有 
短暂的胸痛、胸闷；重者可出现呼吸困难、发绀及口鼻流出血性泡样液体，部分伤员可在2 4 〜48 
小时后发展为急性呼吸窘迫综合征 （ARDS)。 听器冲击伤主要表现有耳聋、耳鸣、耳痛、眩晕、头 
痛等，外耳道可流岀浆液或血性液体，并可有鼓膜破裂。冲击伤治疗的关键是早期、正确的诊 
断，救治原则与其他伤相似。肺冲击伤应注意掌握输血输液量和输注速度，以免引起或加重肺 
水肿; 中耳冲击伤时禁止填塞、冲洗，或向中耳内滴注药液。 

复合伤是多种致伤因素共同作用的结果，而且各因素间常有相互加重的复合效应。因此， 
复合伤伤情通常十分严重，具有死亡率高、休克发生率高、感染发生早而重等特点。其救治原则 
是尽早消除致伤因素的作用，如撤离现场、清除放射或化学沾染，抗放射或抗毒治疗等。同时， 
应采取针对性措施积极抗休克、复苏、防治感染、伤口处理及全身支持等。 

(肖南） 
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第一节热力烧伤 

指由火焰、热液、高温气体、激光、识热金属液体或固体等所弓 I 起的组织损害，为通常所称的 
或狭义的烧伤（临床上也有将热液、蒸气所致的烧伤称之为烫 伤）。 由电、化学物质等所致的损 
伤，也属烧伤范畴，因有某些特性，将另节论述。 

一 、伤情判断 

判断伤情最基本的要素是烧伤面积和深度，同时还应考虑全身情况.如休克重度吸入性损 
伤或较重的复合伤。 

(一）烧伤面积的估算是指皮肤烧伤区域占全身体表面积的百分数。为便于记忆，将体 
表面积划分为 11 个 9% 的等份，另加 1% ，构成 100% 的总体表面积，即头颈部 =lx9% ;躯干 = 3 x 
9% ;双上肢= 2 x 9% ;双下肢= 5 x 9%+1% ，共为 Ilx 9%+1% (会阴部）（表 13 ]，图 13 - 1 )。 


表 13-1 中国新九分法 



部位 


占成人体表面积％ 

占儿童体表面积％ 


发部 

3 




头颈 

面部 

颈部 

3 

3 

9 x 1 

(9% ) 

9 + (12-年龄） 


双上臂 

7 




双上肢 

双前臂 

6 

9 x 2 

(18%) 

9 x 2 


双手 

5 





躯干前 

13 




躯干 

躯干后 

会阴 

13 

1 

9 x 3 

(27% ) 

9 x 3 


双臀 

5 




双下肢 

双大腿 

双小腿 

21 

13 

9 x 5+1 

(46% ) 

9 x 5 + l -(12 -年龄） 


双足 

7 





估算面积时，女性和儿童有所差别。一般成年女性的臀部和双足各占6% ;儿童头大，下肢小， 
可按下法计算 :头颈 部面积 = [9+( 12-年龄 ）] %，双下肢面积= [46-( 12-年龄） ] % (表 13-1) 。 

此外，不论性别、年龄，病人并指的掌面约占体表面积1%，如医者的手掌大小与病人相近， 
可用医者手掌估算，此法可辅助九分法，测算小面积烧伤也较便捷（图13-2)。 

(二）烧伤深度的判定一般釆用三度四分法，即将烧伤深度分为 I °、浅 n 。、 深 n ' ffl 。。 
-般将 I 。和浅 n 。 烧伤称浅度烧伤，深 n 。 和 m 。 烧伤称深度烧伤。组织损害层次见图13-3 0 

I °烧伤 :仅伤 及表皮浅层，生发层健在。表面红斑状、干燥，烧灼感。再生能力强，3〜7天 
脱屑痊愈，短期内可有色素沉着。 
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图 13-1 成人体表各部所占％示意图 



图 13-2 手掌法（手指并拢单 图 13-3 热烧伤深度分度示意图 

掌面积为体表面积的1% ) 


浅 n 。 烧伤: 伤及表皮的生发层和真皮乳头层。局部红肿明显，有大小不一的水疱形成，内 
含淡黄色澄清液体，水疱皮如剥脱，创面红润、潮湿、疼痛明显。创面靠残存的表皮生发层和皮 
肤附件（汗腺、毛囊）的上皮再生修复，如不感染，创面可于 1 周内愈合，一般不留瘢痕，但多 
数有色素沉着。 

深 n 。 烧伤: 伤及真皮乳头层以下，但仍残留部分网状层，深浅不尽一致，也可有水疱，但去 
疱皮后，创面微湿，红白相间，痛觉较迟钝。由于真皮层内有残存的皮肤附件，创面修复可赖其 
上皮增殖形成上皮小岛，如不感染，可融合修复，需时 3 ~ 4 周。但常有瘢痕增生。 

in ° 烧伤 ：又称 为焦挪型烧伤。全层皮肤烧伤，可深达肌肉甚至骨骼、内脏器官等。创面蜡 
白或焦黄，甚至炭化。硬如皮革，干燥，无渗液，发凉，针刺和拔毛无痛觉。可见粗大栓塞的树枝 
状血管网（真皮下血管丛栓塞）。由于皮肤及其附件全部被毁，3 ~4周后焦痂脱落，创面修复有 
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赖于植皮或上皮自创缘健康皮肤生长。愈合后多形成癒痕,且常造成畸形。 

对烧伤深度的估计，目前也有“四度五分法”，与三度四分法的不同之处在于将三度四分法 
in 度烧伤中损伤达深筋膜以下的烧伤，称为 iv 度烧伤。 

(三） 烧伤严重程度分度为了对烧伤严重程度有一基本估计，作为设计治疗方案的参考， 
我国常用下列分 度法： 

轻度烧伤 ： n °烧伤面积10%以下。 

中度烧伤 ： n °烧伤面积11%〜30%，或有 I 。烧伤但面积不足10%。 

重度烧伤 :烧伤 总面积31% 〜 50%;或 m 。 烧伤面积11%〜20%;或 n 。、羾。烧伤面积虽不到 
上述百分比，但已发生休克等并发症，或存在较重的吸入性损伤、复合伤等。 

特重烧伤 :烧伤 总面积50%以上；或 IE 。 烧伤20%以上。 

(四） 吸入性损伤又称“呼吸道烧伤”。除了热力引起外，燃烧时烟雾中还含有大量的化 
学物质如 CO 中毒、氰化物等，被吸入至下呼吸道，引起局部腐蚀或全身中毒。因此，在相对封闭 
的火灾现场，死于窒息者往往多于体表烧伤。合并严重吸入性损伤者仍为烧伤救治中的突岀难 
题。据统计，重度吸人伤可使烧伤死亡率增加20% ~40%。 

、吸入性损伤的诊断 依据: ①于密闭室内发生的 烧伤; ②面、颈和前胸部烧伤，特 别口鼻 周围 
深度 烧伤; ③鼻毛烧焦，口唇肿胀，口腔、口咽部红肿有水疱或黏膜发 白者； ④刺激性咳嗽，痰中 
有 炭屑; ⑤声撕、吞咽困难或 疼痛; ⑥呼吸困难和（或） 哮鸣； ⑦纤维支气管镜检查发现气道黏膜 
充血、水肿，黏膜苍白、坏死、剥脱等，是诊断吸人性损伤最直接和准确的方法。 

二、烧伤病理生理和临床分期 

根据烧伤病理生理特点，一般将烧伤临床发展过程分为四期，各期之间相互交烧伤越 
重，其关系越 密切。 

(― ) 体液渗出期伤后迅速发生的变化为体液渗出。体液渗出的速度，一般以伤后6 ~ 12 
小时内最快，持续24〜36小时，严重烧伤可延至48小时以上。 

在较小面积的浅度烧伤，体液渗出主要表现为局部的组织水肿，一般对有效循环血量无明 
显影响。当烧伤面积较大（一般指11。、瓜。烧伤面积成人在15%，小儿在5%以上者），尤其是抢 
救不及时或不当，人体不足以代偿迅速发生的体液丧失时，则循环血量明显下降，导致血流动力 
与流变学改变，进而发生休克。因此在较大面积烧伤，此期又称为休克期。 

烧伤休克的发生和发展，主要系体液渗出所致，有一渐进累积过程，—般需6 ~ 12 小时达高 
峰，持续约36〜48小时，血流动力学指标才趋于平稳。体液渗出主要因毛细血管通透性增加所 
致。烧伤后立即释放的多种血管活性物质，如组胺、 5- HT 、 激肽、前列腺素类、儿茶酚胺、氧自由 
基、内皮素、肿瘤坏死因子、血小板活化因子、白三烯、溶酶体酶等，是引起烧伤后微循环变化和 
毛细血管通透性增加的重要因素。此外，近年来发现，严重烧伤早期迅即发生的心肌损害，也是 
休克发生和发展的重要因素之一。在较大面积烧伤，防治休克是此期的关键。 

(二） 急性感染期继休克后或休克的同时，感染是对烧伤病人的另一严重威胁。严重烧 
伤易发生全身性感染的原因主 要有: ①皮肤、黏膜屏障功能受损，为细菌人侵打开了 门户； ②机 
#免疫功能受抑制。烧伤后，尤其是早期，体内与抗感染有关的免疫系统各组分均受不同程度 
损害，免疫球蛋白和补体丢失或被 消耗; ③机体抵抗力降低。烧伤后3 ~ 10天，正值水肿回吸收 
期，病人在遭受休克打击后，内脏及各系统功能尚未调整和恢复，局部肉芽屏障未完全形成，伤 
后'渗出使大量营养物质丢失，以及回收过程中带人的“毒素”（细菌、内毒素或其他）等，使人体 
抵抗力处于 低潮; ④易感性增加。早期缺血缺氧损害是机体易发生全身性感染的重要因素。烧 
伤感染可来自创面、肠道、呼吸道，或静脉导管等。防治感染是此期的关键。 

(三） 创面修复期创面修复过程在伤后不久即开始。创面修复所需时间与烧伤深度等多 
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种因素有关，无严重感染的浅 n 。和部分深 n °烧伤，可自愈。但 m ° 和发生严重感染的深 n °烧 
伤，由于无残存上皮或上皮被毁，创面只能由创缘的上皮扩展覆盖。如果创面较大（一般大于 
3 C mx 3 C m )， 不经植皮多难自愈或耑时较长，或愈合后瘢痕较多，易发生挛缩，影响功能和外观。 
nr 烧伤和发生严重感染的深 n °烧伤溶痂时，大量坏死组织液化，适于细菌繁殖，感染机会增 
多。且脱痴后大片创面裸露，成为开放门户，不仅利于细菌入侵，而且体液和营养物质大量丧 
失，使机体抵抗力和创面修复能力显著降低，成为发生全身性感染的又一高峰时期。此期的关 
键是加强营养，扶持机体修复功能和抵抗力，积极消灭创面和防治感染。 

(四）康复期深度创面愈合后形成的瘢痕，严重者影响外观和功能，需要锻炼、工疗、体疗 
和整形以期 恢复; 某些器官功能损害及心理异常也需要一恢复过程:深 n °和 nr 创面愈合后，常 
有瘙痒或疼痛、反复出现水疱，甚至破溃，并发感染，形成“残余创面”，这种现象的终止往往需 f 
较长 时间； 严重大面积深度烧伤愈合后，由于大部分汗腺被毁，机体散热调节体温能力下降，在 
盛暑季节，这类伤员多感全身不适，常需2 ~ 3年调整适应过程。 

乂 、治疗原则 

小面积浅度烧伤按外科原则，及时给予清创、保护创面，大多能自行愈合。大面积深度烧伤 
的全身反应重、并发症多、死亡率和伤残率高，治疗原则是： 

1. 早期及时补液，迅速纠正低血容量休克，维持呼吸道 通畅； 

2. 使用有效抗生素，及时有效地防治全身性 感染； 

3. 尽早切除深度烧伤组织，用自、异体皮移植覆盖，促进创面修复，减少感染 来源； 

4. 积极治疗严重吸入性损伤，采取有效措施防治脏器功能 障碍； 

5. 实施早期救治与功能恢复重建一体化理念，早期重视心理、外观和功能的恢复。 

叫、现场急救、转送4初期处理 

C -) 现场急救、转送现场抢救的目的是尽快去除致伤原因，脱离现场和对危及生命的情 
况采取救治措施。 

1. 迅速去除致伤原因包括尽快扑灭火焰、脱去着火或沸液浸渍的衣服。劝阻伤员衣服着 
火时站立或奔跑呼叫，以防增加头面部烧伤或吸人性损伤;迅速离开密闭和通风不良的 现场; 及 
时冷疗能防止热力继续作用于创面使其加深，并可减轻疼痛、减少渗出'和水肿，越早效果越好。 
一般适用于中小面积烧伤、特别是四肢烧伤。方法是将烧伤创面在自来水下淋洗或浸入水中 
(水温一般为15〜 2 0 t ) ，或用冷水浸湿的毛巾、纱垫等敷于创面。一般至冷疗停止后不再有剧 
痛为止，多需 0. 5 ~ 1小时。 

2. 妥善保护创面在现场附近，创面只求不再污染、不再损伤。因此，可用干净敷料或布类 
保护，或行简单包扎后送医院处理。避免用有色药物涂抹，增加对烧伤深度判定的困难。 

3. 保持呼吸道通畅火焰烧伤常伴烟雾、热力等吸入性损伤，应注意保持呼吸道通畅。合 
并 CO 中毒者应移至通风处，必要时应吸入氧气。 

4. 其他救治措施①严重大面积烧伤早期应避免长途转送，烧伤面积较大者，如不能在伤 

后1 ~2小时内送到附近医院，应在原单位积极抗休克治疗或加作气管切开，待休克被控制后再 
转送。必须转送者应建立静脉输液通道,途中继续输液，保证呼吸道通畅。严重口渴、烦躁不安 
者常提示休克严重，应加快输液，现场不具备输液条件者，可口服含盐饮料，防单纯大量饮水发 
生水中毒。转送路程较远者，应留置导尿管，观察尿量。②安慰和鼓励病人，使其情绪稳定。疼 
痛剧烈可酌情使用地西泮、哌替啶（度冷丁）等。已有休克者，需经静脉用药，但应注意避免抑制 
呼吸中枢。 ， 

此外，注意有无心跳及呼吸停止、复合伤，对大出血、窒息、开放性气胸、骨折、严重中毒等危 


笔记 




第十三章烧伤、冻伤、蛇咬伤、犬咬伤、虫蜇伤 

及病人生命的情况应先施行相应的急救处理。 

(二）初期处理入院后的初步处理 :轻重 有别。 

1 -轻度烧伤主要为创面处理，包括清洁创周健康皮肤，创面可 用〗： 1000苯扎溴铵或1 : 
2 ooo 氯己定清洗、移除异物，浅 n ° 水疱皮应予保留，水疱大者，可用消毒空针抽去水疱液。深度 
烧伤的水疱皮应予清除。如果用包扎疗法，内层用油质纱布，可添加适量抗生素，外层用吸水敷 
料均匀包扎，包扎范围应超过创周 5 cm 。 面、颈与会阴部烧伤不适合包扎处，则给予暴露疗法。 
疼痛较明显者，给予镇静止痛剂，口服或静脉补液，如无禁忌，可酌情进食。使用抗生素和破伤 
风抗毒素。 

2. 中、 重度烧伤应按下列程序处理①简要了解受伤史后，记录血压、脉搏、呼吸，注意有无 
吸入性损伤及其他合并伤，严重吸入性损伤应及早行气管切开。②立即建立静脉输液通道，开 
始输液防治休克。③留置导尿管，观察每小时尿量、比重、 pH ， 并注意有无血红蛋白尿。④清创， 
估算烧伤面积和深度（应绘图示意）。特别应注意有无瓜。环状焦痂的压迫，其在肢体部位可影 
响血液循环，躯干部可影响呼吸，应行焦痂切开减张术。⑤按烧伤面积、深度制订第一个24小 
时的输液计划（参见后文）。⑥广泛大面积烧伤一般釆用暴露疗法。 

• 3. 创面污染重或有深度烧伤者，均应注射破伤风抗毒血清，并用抗生素治疗。 

五、烧伤休兑 

烧伤休克是严重烧伤常见并发症，可危及生命。烧伤休克主要为烧伤局部或远隔部位毛细 
血管通透性增加导致体液丢失所致，早期迅即发生的心肌损害导致循环动力减弱也是烧伤休克 
发生与发展的重要因素。烧伤休克的发生时间与烧伤严重程度关系密切，面积越大，深度越深 
者，休克发生越早越重。休克期表现不平稳者多因补液延迟、长途转送或因气道通畅等问题未 
予解决。较长时间的组织缺血缺氧，既容易引发感染，又可造成多脏器损害，从而影响全病程的 
平稳以及能否成功救治。 

【临床表现与诊断】主要表现为 :①心 率增快、脉搏细弱，听诊心音低弱。②血压的变 化:早 
期脉压变小，随后血压下降。③呼吸浅、快。④尿量减少 ：是低 血容量休克的一个重要标志，成 
人每小时尿量低于 20 ml 常示血容量不足。⑤口渴难忍，在小儿特别明显。⑥烦躁不安，是脑组 
织缺血、缺氧的一种表现。⑦周边静脉充盈不良、肢端凉，病人诉畏冷。⑧血液化验，常出现血 
液浓缩（血细胞比容升髙）、低钠血症、低蛋白、酸中毒。 

【治疗】烧伤休克一般发展较缓慢，且体液丧失量多可以从烧伤严重程度进行预测，若给予 
及时适当处理，常可预防其发生或减轻其严重程度。液体疗法是防治烧伤休克的主要措施。病 
人入院后，应立即寻找一较粗且易于固定的静脉行穿刺或切开，以保持一通畅的静脉输液通道， 
这对严重烧伤病人早期救治十分重要。 

1. 休克防治补液是防治烧伤休克最重要的措施。常根据病人的烧伤面积和体重按下述 
公式计算补 液量: 伤后第1个以小时补 液量: 成人每1% n 。、 in 。 烧伤面积每公斤体重补充胶体 
液 0.5 ml 和电解质液 1 ml ， 广泛深度烧伤者与小儿烧伤其比例可改为1 : 1,另加基础水分 
2 000 ml 。 伤后前8小时内输人一半，后16小时补人另一半。伤后第2个24小时补 液量: 胶体及 
电解质均为第1个2 4 小时实际输人量的一半，5%葡萄糖溶液补充水分 2000 ml (小儿另按年龄、 
体重计算）。第二个24小时，胶体和电解质液为第一个 24 小时的一半，水分补充仍为 2000 ml 。 
上述补液公式，只是估计量，应仔细观察病人尿量[应达 lml/(kg • h )] 、精神状态、皮肤黏膜色 
泽、血压和心率、血液浓缩等指标，有条件者可监测肺动脉压、肺动脉楔压、中心静脉压和心排出 
量，随时调整输液的量与质。 

举例 ：一烧 伤面积 60% 、体重 50 kg 病人，第一 24小时补液总量为 60 x 50 x 1.5+2000 = 
6500 ml ，其中胶体为 60 x 50 x 0.5 = 1500 ml , 电解质液为 60 x 50 x 1 = 3000 ml ,水分为 2000 ml , 伤后前 
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8小时内输人总 M 的一半即 3250 ml ， 后16小时补人总量的另一半 3250 ml 。 第二个24小时，胶体 
减半为 750 ml ， 电解质液减半为 1500 ml ， 水分仍为 2000 ml ， 于2 4 小时内均匀补入。紧急抢救一时 
无法获得血浆时，可以使用低分子世的血浆代用品，利用其暂时扩张血容量和溶质性利尿，但用 
量不宜超过 1000 ml ， 并尽快以血浆取代。电解质液、胶体和水分应交替输入。 

对于因种种原因，烧伤后未予及时补液或补液不足，人院时已有明显休克的延迟复苏病人， 
需要的补液 M 往往多于立即补液治疗者，可在有创血流动力学指标严密监测下，按以下公式进 
行快速 补液: 伤后第 1 个 24 小时补液成人每1% n °、 IE °烧伤面积每 kg 体重补充胶体液和电 
解质液各 1. 3 ml ，另加基础水分 2000 ml 。 入院后8小时内输入一半，后16小时补人另一半。第 
二个24小时，成人每1% n ' ffl 。 烧伤面积每 kg 体重补充胶体液和电解质液各 0.5 ml , 另加基础 
水分 2000 ml ( 小儿另按年龄、体重计算），于24小时内均匀补入。 

延迟复苏病人第一个 24 小时耑要的液体量多，补液速度快，应非常慎重，特别是幼儿。应 
在严密监护下进行，防止发生补液过多过快所致的并发症。 

此外，广泛深度烧伤者，常伴有较严重的酸中毒和血红蛋白尿，为纠正酸中毒和避免血红蛋 
白降解产物在肾小管的沉积，在输液成分中可增配】. 25 %碳酸 氢钠。 此外，严重烧伤后早期出 
现的心肌损害和功能降低也参与了烧伤休克的发生和发展，因此在按上述补液公式进行“容量 
补充”的同时，还可给予心肌保护或心力扶持药物，以增强循环“动力”功能。 

2. 休克监测由于病人伤情和个体的差异，抗休克治疗时应严密观察，根据病人对治疗的 
反应，随时调整输液的速度和成分。简便的几项观察指标是 :①每 小时尿量每公斤体重不低于 
lml ; ②病人安静，无烦躁不安;③无明显口渴;④脉搏、心跳有力，脉率在120次/分 以下; ⑤收缩 
压维持在 90 mmHg 、 脉压在 20 mmHg 以上;⑥呼吸平稳;⑦有条件者可检测中心静脉压、血气、血 
乳酸等。如出现血压低、尿 量少 、烦躁不安等现象，则应加快输液速度。在注意输液的同时，特 
别应注意呼吸道的通畅。 


八、烧伤令》性感染 

感染是烧伤救治中的突出问题。感染如未能控制，其结果是内脏并发症接二连三，终因脓 
毒性休克、多器官功能衰竭而死亡。 

烧伤感染的原因主要 有:① 广泛的皮肤屏障破坏、大量坏死组织和渗出成为微生物良好的 
培 养基; ②严重烧伤虽伤在体表，肠黏膜屏障有明显的应激性损害，肠道微生物、内毒素等均可 
移位，肠道可成为一个重要的内源性感染的来源;③吸入性损伤后，继发肺部感染的几率高； 
④长时间静脉输液，静脉导管感染是最常见的医源性感染。 

【诊断】烧伤全身性感染的主要 依据: ①性格的改变，初始时仅有些兴奋、多语、定向障碍， 
继而可出现幻觉、迫害妄想，甚至大喊大叫；也有表现对周围淡漠。②体温的骤升或骤降，波动 
幅度较大 （1 ~2^) 0 体温骤升者，起病时常伴有 寒战; 体温不升者常示为革兰阴性杆菌感染。 
③心率加快（成人常在 M 0 次/分以上）。④呼吸急促。⑤创面骤变。常可一夜之间出现创面生 
长停滞、创缘变锐、干枯、出血坏死斑等。⑥白细胞计数骤升或骤降。其他如尿素氮、肌野清除 
率、血糖、血气分析都可能变化。 

烧伤全身性感染的预后严重，关键在早期诊断和治疗。 

【防治】关键在于对感染发生和发展的规律性认识。应理解烧伤休克和感染的内在联系， 
及时积极地纠正休克，维护机体的防御功能的重要性;认识到烧伤感染途径的多样性，包括外源 
性与内源性以及静脉导管感染等，才能全面予以防治。 

1. 及时积极地纠正休克，防治组织器官缺血缺氧损害、维护机体的防御功能，保护肠黏膜的 
组织屏障，对防止感染有重要意义。 

2. 正确处理创面烧伤创面特别是深度烧伤创面是主要感染源，对深度烧伤创面进行早期 
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切痂、削痂植皮，是防治全身性感染的关键措施。 

3. 抗生素的应用和选择抗生素的选择应针对致病菌，贵在病菌侵入伊始及时用药。因 
此，平时应反复作细菌培养以掌握创面的菌群动态及其药敏情况，—旦发生感染，及早有针对性 
地用药。一般烧伤创面的病菌多为多菌种，耐药性较其他病区为高，病区内应避免交叉感染。 
对严重病人并发全身性感染时，可联合应用一种第三代头孢菌素和一种氨基糖苷类抗生素，从 
静脉滴注，待细菌学复查报告后，再予调整。需要注意的是，感染症状控制后，应及时停药，不能 
留待体温完全正常，因烧伤创面未修复前，一定程度的体温升高是不可避 免的敢 于应用抗生素 
而不敢及时停用抗生素，反而导致体内菌群失调或二重感染（如真菌感染）。 

4 - 其他综合措施包括营养支持、水与电解质紊乱的纠正、脏器功能的维护等。营养支持 
可根据情况应用肠内或肠外营养，尽可能用肠内营养，因其接近 生理可 促使肠黏膜屏障的修 
复，且并发症较少。 

烧伤感染的主要致病菌是革兰阴性杆菌，抗生素在杀灭细菌的同时，还会使细菌大量释放 
内毒素，其致病作用除对细胞有直接损害外，更主要的是介导多种炎症介质的释放，导致脓毒性 
休克和多器官功能损害。是当前抗感染治疗需要解决的难题。 

七、 常 见内脏 并发症 的防治 

(一） 肺部并发症肺部并发症居烧伤后各类并发症之首，多发生于伤后两周内，与吸人性 
损伤、休克、全身性感染等有关。肺部感染与肺水肿占多数，肺不张次之。首先应针对主要病因 
进行预/防。其次是早期诊断与治疗。存在致病因素或临床有不明原因的呼吸、心跳增快时，应 

仔细进行胸部检查。必要时拍 X 线胸片和作血气分析。加强呼吸道管理及对症处理选用有效 
抗生素等。 

(― ) 心功能不全烧伤后心功能不全，可在伤后很快发生，也可发生在烧伤后期。近来发 

严重烧=早期，在因毛细血管通透性增加导致有效循环血容量显著减少之前，即可出现心肌 
损害及心功能减弱，是诱发或加重休克，导致缺血缺氧的重要因素之―，这一现象有人称之为 
“休克心”。心功能不全多发生于严重休克或感染时，主要因缺血缺氧和失控性炎症反应造成心 
肌损害。因此，在烧伤抗休 克關时 ，常规给予祕 保护銳 、功能扶持，平髓过休克和防治严 
重感染，是防治心功能不全的关键。 

(二） 肾功能不全主要原因为休克和全身性感染，少数因化学烧伤中毒所致。因休克所 
致肾功能不全多为少尿型，早期应迅速补充血容量，适当增加输液量，及早应用利尿剂以增加尿 
量，碱化尿液。如已发生急性肾衰竭者，应及早按少尿型肾衰竭治疗。因感染所致肾功能不全 
多为非少尿型，其特 点为: ①肾小球滤过率随全身性感染的加重而逐渐下降，内生肌酐清除率降 
低，血尿素氮和肌肝增筒;②肾小管对电解质调节功能 一 般尚能保持正常，但严重者对納、氯重 
吸收亢进，可出现高钠与高氯血症，血清钾正常或 偏低; ③尿量正常或偏多重多不低;④全身 
性感染控制后，肾功能障碍多可恢复。 

(四） 烧伤应激性溃疡早期除偶有腹部隐痛和黑便外，其他症状甚少，多在发生大出血或 
穿孔后被发现。出血和穿孔时间多在伤后1 ~3周 £) 在防治方面，首先是避免发生严重休克和 
脓毒症。对严重烧伤，常规给予抗酸、抗胆碱药物以保护胃黏膜，并给予化受体拮抗剂等。一般 
出血量不大时，可先采用非手术治疗。如果出血难以控制或并发穿孔，应采取手术治疗，但有时 
不易确定出血部位。 

(五） 脑水肿发生原因除烧伤的全身影响致广泛充血水肿外，尚可因缺氧、酸中毒、补液 
过多（尤其是水分过多）、中毒 （ C 0、 苯、汽油中毒等）、代谢紊乱（尿毒症、低钠血症、血氨增高 
等）、严重感染、头面部严重烧伤、肾功能不全、复合脑外伤等引起。尤多见于休克期小儿。早期 
症状为恶心、呕吐、嗜睡、舌后倒、鼾声或反应迟钝，有的表现为兴奋或烦躁不安，甚至出现精神 
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症状。小儿则有高热、抽搐，严重者发生心律失常、呼吸不规则或骤停、昏迷，或因脑疝而突然死 
亡。应警惕其发生，注意控制输液 fi ， 必要时及早应用利尿剂及脱水剂，保持呼吸道通畅。脑水 
肿多在输液已达一定盘或休克渐趋平稳时发生，尿最有时偏多，比重偏低，以及有高热（尤其是 
小儿）、血压上升或偏高，血清钠降低等，可资鉴别。如已发生脑水肿，处理方法同一般非烧伤 
者，重点是去除病因 C 

八、创而处理 

I 。烧伤不需要特殊处理，能自行消退。但应注意保护创面，如烧灼感重，可涂薄层油脂。 

小面积浅 n 。 烧伤清创后，如水疱皮完整，应予保存，只需抽去水疱液，消毒包扎，水疱皮可 
充当生物敷料，保护创面、减痛，且有利于创面愈合。如水疱皮已撕脱，可以无菌油性敷料包扎。 
除非敷料浸湿、有异味或有其他感染迹象，不必经常换药，以免损伤新生上皮。如创面已感染， 
应勤换敷料,清除脓性分泌物，保持创面清洁，多能自行愈合。 

深度烧伤由于坏死组织多，组织液化、细菌定植难以避免，应正确选择外用抗菌药物。常用 
的有效外用药有1%磺胺嘧啶银霜剂、碘附等。外用抗菌药物只能一定程度抑制细菌生长。烧 
伤组织由开始的凝固性坏死经液化到与健康组织分离，需要 2 ~ 3 周，在这一过程中，随时都存 
在侵入性感染的威胁，因此多主张采用积极的手术治疗，包括早期切痂（切除深度烧伤组织达深 
筋膜平面）或削痂（削除坏死组织至健康平面），并立即皮肤移植。早期外科手术能减少全身性 
感染发病率，降低脏器并发症，提高大面积烧伤的治愈率，并缩短住院曰。 

大面积深度烧伤病人健康皮肤所剩无几，需要皮肤移植的创面大，手术治疗中最大的难题 
是自体皮“供”与“求”的矛盾。我国学者创用大张异体（种）皮开洞嵌植小块自 体皮; 异体（种） 
皮下移植自体微粒皮（见后文），以及充分利用头皮为自体皮来源（头皮厚，血运好，取薄断层皮 
片5 ~7天可愈合，可反复切取，不形成瘢痕也不影响头发的生长）。如仍遇自体皮供应不足的 
困难，则大面积瓜°烧伤的创面可分期分批进行手术。 

附： 植皮术 

皮肤移植是临床应用最多的组织移植，主要用于修复皮肤与其下的组织缺损，以及矫正外 
部畸形等。 

自体皮肤移植常用的两类 方法: 游离皮片移植和皮瓣移植。 

(一） 游离皮片移植根据切取皮片的厚度可区 分为： 

1. 刃厚皮片含表皮和部分真皮乳头层。是最薄的一种皮片，在成人厚度约为 0. 15 ~ 
0.25 mm 。 移植容易存活，但存活后易收缩，耐磨性差。取皮方 法可尾 辊轴刀（图 13-4 ) 或剃须 
刀片。 

2. 中厚皮片包括表皮和真皮的1/2 ~ 1/3,在成人厚度为 0.3 〜 0.6 mm 不等，弹性与耐磨 
性均较刃厚皮片为佳，适用于关节、手背等功能部位。用电动取皮机或鼓式取皮机切取，调节至 
要求的厚度，整张取下（图13-4)。 

3. 全厚皮片包括皮肤的全层。存活后色泽、弹性、功能接近正常皮肤、耐磨性好。适用于 
手掌、足底与面颈部的创面修复。 

游离皮片的存活有赖于皮片与创面建立血液循环，所以移植的皮片需紧贴创面。开始时借 
渗出的血浆物质黏附并提供营养，6 〜 12小时后皮片和创底的毛细血管芽开始生长，24小时受 
区 的毛细血管芽可长人皮片，48小时逐步建立血液循环,一周左右建立较好的循环。为此，游离 
植皮时，应保证创底无坏死组织、无积血，并均匀加压包扎，不留无效腔。术后注意局部制动，如 
果无感染和 皮片下积血，启视时间刃厚皮片需2 ~3天，中厚与全厚皮片延长至7 〜 14天。 

(二） 皮瓣移植适用于修复软组织严重缺损，肌腱、神经、血管裸露，创底血液循环差的深 




⑴ （2) 

图 13-5 大张异体皮开洞嵌植自体皮 
(1) 大张异体皮开洞后移植 （2) 异体皮初建循环 （2 日 
后）嵌植小片自体皮 
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图 13-4 器械切皮 

( 1 ) 滚轴式切皮刀取皮法 （ 2 ) 鼓式切皮器取皮法 


度创面，特别是功能部位。可概括为带蒂皮瓣移植与游离皮瓣移植 两类： 

1. f 蒂皮瓣移植由一带有血液供应的皮肤与皮下组织所形成，除蒂部与供皮区相连接 
夕 I ，其他三面均与供处分离。此皮瓣可用于修复邻近或较远处的组织缺损。皮瓣缝合固定于缺 
损处;^帝部仍与供处连接，暂时保证皮瓣的血液供应，待皮瓣与创底建立确实的血液循环后 
(—般需要3〜4周），再给予断蒂。皮瓣移植需精心设计，皮瓣的长宽比例最好为〗：！，不宜超过 
1_ 5 •• 1，除非皮瓣内含有解剖学命名的动脉，以保证皮瓣有足够的 血供。 

2 o 游离皮瓣移植是将一块完全游离的自体皮瓣，通过显微外科手术，将皮瓣的静脉、动脉 
与缺损区=静、动脉吻合，以保证该皮瓣的血液供应与静脉回流。常用于严重毁损性烧伤软组 

织严重缺损的创面，无法釆用局部带蒂皮瓣修复者。游离皮瓣的设计与应用有不少新的进展， 
值得 关注。 

(二）大面积 in °烧伤的植皮术大面积 m 。 创面多存在自体供皮区严重不足，为此 ，一 般采 
用自体微粒植皮和大张异体皮开洞嵌植自体皮等方法。异体皮分为同种异体皮和异种皮。同 
种异体皮来自志愿提供皮肤的人体或新鲜的尸体;异种皮多取自小猪皮。异体或异种皮虽最终 
将被排斥，但可起到过渡性覆盖作用。同种异体皮临时覆盖的作用在3周左右，异种皮 2 周左 
右’在过渡期，自体皮片可赢得增生、扩散的时间。常用方 法有： 

1. 自体微粒植皮为一种解决自身皮源不足的方法。将自体皮片用剪刀或碎皮机剪成 
1 mm 以下的微小皮粒，置等渗盐水中做成悬液，将皮浆均勻涂布于异体（种）皮真皮面再植于切 
痂创面，自体皮粒即在异体（种）皮保护下生长并扩展融合成片。微粒皮与创面之比可达〗： 10 ~ 
20。这是自体皮奇缺时常采用的移植术。 

2. 大张异体皮开洞嵌植自体皮适用于广泛深度烧伤大面积切、削痂后的创面。方法是先 
将大张开洞（洞的直径 0.5 cm ， 间距 1 cm ) 的异体（种）皮移植于已切、削痂 的创面 ，缝合 包扎。 2 
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天后打开观察，若异体（种）皮存活，即于开洞处嵌植点状自体皮（图 U -5)， 待异体（种）皮溶解 
脱落时，自体皮多已扩展并拟盖创面: ■ 也可于移植异体皮的同时嵌植自体皮。用此法植皮一般 
可扩大自体皮面积约 8 〜10倍（图 I 3 - 5 ) 。 

在解决大面积瓜。烧伤自体皮严重不足的方面，研究如何延长异体皮的存活时间，还有体外 
培养人表皮细胞与含表皮细胞与真皮组织的复合皮，以及组织工程皮肤，均值得关注。 

(黄跃生） 

第二节电烧伤和化学烧伤 

•、电烧伤 

因电引起的烧伤有两类，由电火花引起的烧伤称为电弧烧伤，其性质和处理类同火焰烧 
伤； 由电流通过人体所引起的烧伤称为电烧伤。其严重程度取决于电流强度和性质（交流或 
直流、频率）、电压、接触部位的电阻、接触时间长短和电流在体内径路等因素。本部分着重介 
绍后者。 

【损伤机制】电接触烧伤有较多特性。因电流=电压/电阻，电压越高，电流强度越大；电流 
导入人体后，因不同组织的电阻不同（依大小顺序为骨、脂肪、皮肤、肌腱、肌肉、血•管和神经），局 
部损害程度有所不同。如骨骼的电阻大，局部产生的热能也大，所以在骨骼周围可出现“套袖 
式”坏死。体表的电阻又因皮肤的厚薄和干湿情况而异。如手掌、足掌因角质层厚，电阻 也高； 
皮肤潮湿、岀汗时，因电阻低，电流易通过，迅速沿电阻低的血管运行，全身性损害重；反之皮肤 
干燥者，局部因电阻高，损害也较重，但全身性损害相对减轻。“入口 ”处邻近的血管易受损害， 
血管进行性栓塞常引起相关组织的进行性坏死和继发性血管破裂出血。电流通过肢体时，可引 
发强烈挛缩，关节屈面常形成电流短路，所以在肘、腋、膝、股等处可岀现“跳跃式”深度烧伤。此 
外，交流电对心脏损害较大，如果电流通过脑、心等重要器官，后果较重。 

【临床表现】 

1. 全身性损害（电损伤）轻者有恶心、心悸、头晕或短暂的意识 障碍; 重者昏迷，呼吸、心 
搏骤停，但如及时抢救多可恢复。电休克恢复后，病人在短期内尚可遗留头晕、心悸、耳鸣、眼 
花、听觉或视力障碍等，但多能自行恢复。少数病人以后可发生白内障，多见于电流通过头 
部者。 

2. 局部损害（电烧伤）电流通过人体有“入口”和“出口”，入口处较出口处重。入口处常 
炭化，形成裂口或洞穴，烧伤常深达肌肉、肌腱、骨周，损伤范围常外小 内大; 没有明显的坏死层 
面; 局部渗出较一般烧伤重，包括筋膜腔内水肿；由于邻近血管的损害，经常出现进行性坏死，伤 
后坏死范围可扩大数倍。 

【治疗】 

1. 现场急救使病人迅速脱离电源，用干木棒、干竹竿等不导电的物体将电源拨开，或立即 
关闭电闸等。如病人呼吸、心跳已停止，即应行口对口人工呼吸和胸外心脏按压等复苏措施。 
复苏后还应注意心电监护。 

2. 液体复苏早期补液量应多于一般烧伤。对深部组织损伤应充分估计，由于肌肉和红细 
胞的广泛损害，必将释放大量的血红蛋白和肌红蛋白，在酸血症的情况下，很易沉积于肾小管， 
导致急性肾衰竭。为此，在多补充液体的同时，应补充碳酸氢钠以碱化 尿液； 还可用甘露醇利 
尿，每小时尿量应高于一般烧伤的标准。 

3. 创面处理清创时应特别注意切开减张，包括筋膜切开减压。尽管高压电烧伤早期坏死 
范围不易确定，仍应尽早作较彻底的探查，切除坏死组织，包括可疑的组织（肌肉颜色改变，切割 
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时收缩性减弱），当组织缺损多，肌腱、神经、血管、骨骼已暴露者，在彻底清创后，应用皮瓣修复。 
对坏死范围难以确定，可以异体皮或异种皮暂时覆盖，2 ~3天后，再行探查，继续清创，创造条件 
植皮。在观察过程中，应密切注意继发性出血。床旁常备止血带与止血包，因这类病人可在静 
卧或熟睡时，血管悄然破裂，大量出血而致休克，遇此情况，应找到破裂血管，在其近心端高位健 
康血管处结扎。 • 

4 - 早期全身应用较大剂量的抗生素。因深部组织坏死，局部供血、供氧障碍，应特别警惕厌 
氧菌感染，局部应暴露，过氧化氢溶液冲洗、湿敷。注射破伤风抗毒素是绝对指征。 

二、化学烧伤 

当前，可导致烧伤的化学物质不下数千种。化学烧伤的特点是有些化学物质在接触人体 
后，除立即损伤外，还可继续侵人或被吸收，导致进行性局部损害或全身性中毒。损害程度除与 
化学物质的性质有关外，还取决于剂量、浓度和接触时间的长短。处理时应了解致伤物质的性 
质，方能采取相应的措施。本节介绍一般的处理原则与常见的酸、碱烧伤及憐烧伤。 

(一） 一般处理原则立即脱去被化学物质浸溃的衣物，连续大量清水冲洗，时间应不少于 
30分钟。尤其应注意眼部与五官的冲洗，以免严重角膜损伤致盲或导致其他后果。急救时使用 
中和剂并非上策，除耽误时间外，还可因匆忙中浓度选择不当或中和反应中产热而加重损害。 
早期输液量可稍多，加用利尿剂以排出毒性物质。已明确为化学毒物致伤者，应选用相应的解 
毒剂或对抗剂。 

(二） 酸烧伤常见的是硫酸、硝酸和盐酸烧伤，均可使组织脱水，组织 蛋白沉 淀凝固 ，故 
—般无水疱，迅速成痂，不继续向深部组织侵蚀。硫酸烧伤后痂呈深棕色，硝酸者为黄棕色，盐 
酸者为黄色。一般烧伤越深，痂的颜色越深，质地越硬，痂内陷也越深。早期感染轻，浅 it 多 
可痂下愈合;深度烧伤脱痂较迟，脱痂后肉芽创面愈合较慢，因而瘢痕增生常较—般烧伤明显。 
创面处理同一般烧伤。 

氢氟酸尚能溶解脂肪和使骨质脱钙，继续向周围和深部侵蚀，可深及骨豁。 早期用大量水 
冲洗后 ，可用 饱和氯化钙或 2 5% 硫酸镁溶液浸泡，或 10% 氨水纱布湿敷或浸泡 ，也可局部 注射小 
量5%〜10% 葡萄糖酸钙 (0.5 ml / C m 2 )， 以缓解疼痛和减轻 进行性损害。 

(三） 臟烧伤以氢氧化纳、氨、石灰及电石烧伤较常见。强碱可使组织细胞脱水并阜化脂 
肪，碱离子还可与蛋白结合，形成可溶性蛋白，向深部组织穿透，若早期处理不及时，创面可继续 
扩大或加深，并引起剧痛。 

苛性碱烧伤创面呈粘滑或阜状焦痂，色潮红，有小水疱，创面较深。焦痂或坏死组织脱落 
后，创面凹陷，边缘潜行,常不易愈合。强碱烧伤后急救时要尽早冲洗，时间至少30分钟。一般 
不主张用中和剂。如创面 pH 达7以上，可用2%硼酸湿敷创面，再冲洗。冲洗后最好釆用暴露 
疗法，以便观察创面变化，深度烧伤应尽早切痂植皮。其余处理同一般烧伤。 

(四） 磷烧伤磷烧伤除因皮肤上的磷接触空气自燃引起烧伤外，还由于磷燃烧氧化后生 
成五氧化二磷，对细胞有脱水和夺氧作用，遇水则形成磷酸，造成磷酸烧伤，使创面继续加深。 
磷是细胞质毒物，吸收后能引起肝、肾、心、肺等脏器损害。急救时应将伤处浸入水中，以隔绝氧 
气，切忌暴露于空气中，以免继续燃烧。应在水下移除磷粒，用1%硫酸铜涂布，可形成无毒性的 
磷化铜，便于识别和移除。但必须控制硫酸铜的浓度不超过1%，如浓度过高，反可招致铜中毒。 
忌用油质敷料，因磷易溶于油脂，而更易吸收；可用3% 碳酸氢钠湿敷包扎。对深度磷烧 
伤，应尽早切痂植皮，受侵犯的肌肉应广泛切除。如肌肉受侵范围较广或侵及骨骼，必要时可考 
虑截肢，以防严重或致死性鱗中毒。 
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第三节冻 伤 

冻伤是低温寒冷侵袭所引起的损伤，分两类：一类称非冻结性冻伤，由10°以下至冰点以上 
的低温加以潮湿条件所造成，如冻疮、战埯足、水浸足、水浸手等。另一类称冻结性冻伤，由冰点 
以下的低温 （ 一般在 -5$ 以下）所造成，分局部冻伤 （ 又称冻伤）和全身冻伤 （ 又称冻但）。 

•、 lh 冻结性冻伤 

【病理 生理】冻疮多发生在肢体末端、耳、鼻等处，在长江流域比北方多见。系手或足长时 
间 （一 般在12小时以上）暴露在寒冷 （1 ~ HTC ) 、潮湿条件所致。其发生可能因低温、潮湿的作 
用，使血管处于长时间收缩或痉挛状态，继而发生血管持续扩张、血液淤滞，血细胞和体液外渗， 
局部渗血、淤血、水肿等。有的毛细血管甚至小动、静脉受损后发生血栓。严重者可出现水疱、 
皮肤坏死。 

【临床表现】足、手等部位常见，先有寒冷感和针刺样疼痛，皮肤苍白，可起 水疱; 去除水疱 
皮后见创面发红、有渗液;并发感染后形成糜烂或溃疡。常有个体易发因素，易复发，可能与患 
病后局部皮肤抵抗力降低有关。有的战壕足、浸渍足治愈后，再遇低温时患足可有疼痛、发麻、 
苍白等反应，甚至可诱发闭塞性血管病。 

【预防和治疗】冬季在野外劳动、执勤时，应有防寒、防水服装。患过冻疮者、特别是儿童， 
在寒冷季节应注意手、足、耳等的保暖，并可涂擦防冻疮霜剂。发生冻疮后，局部表皮未糜烂者 
可涂冻疮#，每日湿敷数次。有糜烂或溃疡者可用含抗菌药和皮质留的软奇，也可用冻疮苻。 
战壕足、水浸足除了局部处理，还可用温经通络、活血化瘀的中药以改善肢体循环。 

二、冻结性冻伤 

大多发生于意外事故或战时，人体接触冰点以下的低温，例如野外遇暴风雪、陷入冰雪中或 
工作时不慎受到致冷剂（液氮、固体 C 0 2 等)损伤等。 

【病理生理】人体局部接触冰点以下低温时，发生强烈的血管收缩反应。如接触时间稍久 
或温度很低，则细胞外液甚至连同细胞内液形成冰晶。冻伤损害主要发生在冻融后，局部血管 
扩张、充血、渗出以及血栓形成等。组织内冰晶不仅可使细胞外液渗透压增高，致细胞脱水、蛋 
白变性、酶活性降低以致坏死，还可机械性破坏组织细胞结构，冻融后发生坏死及炎症反应。全 
身受低温侵袭时，外周血管强烈收缩和寒战（肌收缩）反应，体温降低由表及里（中心体温降低） 
使心血管、脑和其他器官均受害。如不及时抢救，可直接致死。 

【临床表现】在冻融以前，伤处皮肤苍白、温度低、麻木刺痛，不易区分其深度。复温后不同 
深度的创面表现有所不同。依损害程度一般分为 三度： 

1. 1°损伤在表皮层。受冻皮肤红肿、充血，自觉热、痒或灼痛。症状多在数日后消失。 
愈合后除表皮脱落外，不留瘢痕。 

2 . n ° 损伤达真皮层。除上述症状外，红肿更显著，伴有水疱，疱内为血清样液，有时可为 
血性。局部疼痛较剧，但感觉迟钝，对针刺、冷、热感觉消失。1 ~2天后疱内液体吸收，形成痂 
皮。如无感染，2〜3周后脱痂痊愈 ，一 般少有瘢痕。 

3. DT 损伤达全皮层，严重者可深至皮下组织、肌肉、骨骼，甚致使整个肢体坏死。开始复 
温后，可表现为 n °冻伤，但水疱为血性，随后皮肤逐渐变褐、变黑，以致坏死。有的一开始皮肤 
即变白，逐渐坏死。-般多为干性坏死，但如有广泛血栓形成、水肿和感染时，也可为湿性坏死。〜 

严重 in °损伤可导致血栓形成与血管闭塞，损伤深达肌肉、骨骼，甚至肢体坏死，表面呈死灰 
色、无 水疱; 坏死组织与健康组织的分界在20日左右明显，通常呈干性坏死，也可并发感染而成 
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湿性坏疽。治愈后多留有功能障碍或致残。 

全身冻伤开始时有寒战、苍白、发绀、疲乏、无力、打呵欠等表现，继而出现肢体偎硬、幻觉或 
意识模糊甚至昏迷、心律失常、呼吸抑制、心跳呼吸骤停。病人如能得到抢救，其心跳呼吸虽可 
恢复,但常有心室纤颤、低血压、休克等，呼吸道分泌物多或发生肺水肿，尿少或发生急性肾衰 
竭，其他器官也可发生功能障碍。 

【治疗】 

1 -急救和复温迅速脱离低温环境和冰冻物体。衣服、鞋袜等冻结不易解脱者，可立即用 
温水 ( 4 ( TC 左右）使冰冻融化后脱下或剪开。迅速复温是急救的关键，但勿用火炉烘烤。快速复 
温方法 是:用 40 〜 42 1 恒温温水浸泡肢体或浸浴全身，水量要足够，要求在15 ~30分钟内使体 
温迅速提高至接近正常。温水浸泡至肢端转红润、皮温达36^左右为度。浸泡过久会增加组织 
代谢，反而不利于恢复。浸泡时可轻轻按摩未损伤的部分，帮助改善血液循环。如病人觉疼痛， 
可用镇静剂或止痛剂。全身冻僵浸泡复温时，一般待肛温回复到32 丈左右 ，即应停止继续复温。 
因为停止复温后，体温还要继续上升3 ~5$。及时的复温，能减轻局部冻伤和有利于全身冻伤 
复苏。对心跳呼吸骤停者要施行心脏按压和人工呼吸。 

2. 局部冻伤的治疗一度冻伤创面保持清洁干燥，数日后可治愈。二度冻伤经过复温、消 
毒后，创面干燥者可加软干纱布包扎。有较大的水疱者，可将疱内液体吸收后，用干纱布包扎， 
或涂冻伤膏后暴露。创面已感染者局部使用抗生素，采用包扎或半暴露疗法。三度冻伤多用暴 
露疗法，保持创面清洁干燥，待坏死组织边界清楚时予以切除。若岀现感染，则应充分 引流; 坏 
死组织脱落或切除后的创面应及早植皮，对并发湿性坏疽者常需截肢。 

瓜。和广泛 n 。 冻伤还常需全身治 疗：① 注射破伤风抗毒素。②冻伤常继发肢体血管的改 
变，可选用改善血液循环的药物。常用的有低分子右旋糖酐、托拉苏林、罂粟碱等，也可选用活 
血化疯中药，或施行交感神经阻滞术。③抗生素防治感染。④补充高热量、高蛋白和高维生素 
饮食。 

3. 全身冻伤的治疗复温后首先要防治休克和维护呼吸功能。防治休克主要是补液、选用 
血管活性药、除颤等。为防治脑水肿和肾功能不全，可使用利尿剂。保持呼吸道通畅、给氧和呼 
吸兴奋剂、防治肺部感染等。其他处理如纠正酸碱失衡和电解质失衡、维持营养等。全身冻伤 
常合并局部冻伤，应加强创面处理。 

【预防】在寒冷条件下的工作人员和部队，均需注意防寒、防湿。衣着温暖不透风，尽可能 
减少暴露在低温的体表面积，外露部位适当涂抹油脂。保持衣着、鞋袜等干燥，沾湿者及时更 
换。治疗汗足（如用5%甲醛液、5%硼酸粉、15%枯矾粉等）。在严寒环境中要适当活动，避免久 
站或蹲地不动。进入低温环境工作以前，可进适量高热量饮食。不宜饮酒，因为饮酒后常不注 
意防寒，而且可能增加散热。对可能遭遇酷寒（如进人高海拔或高纬度地区）的人员，应事先进 
行耐寒训练，如行冷水浴、冰上运动等。 

(黄跃生） 

第四节蛇咬伤 

蛇分为毒蛇与无毒蛇两大类，我国大约有50余种毒蛇，剧毒者10余种。蛇咬伤 （snake 
bite ) 以南方为多。无毒蛇咬伤时，皮肤留下细小齿痕，局部稍痛，可起水疱，无全身反应。毒蛇 
咬伤，留下一对较深齿痕，蛇毒注人体内，引起严重中毒。蛇毒是含有多种毒蛋白、溶组织酶以 
及多肽的复合物。可分为神经毒、血液毒素和混合毒。 

【临床表现】毒蛇咬伤后，局部伤处疼痛，肿胀蔓延迅速，淋巴结肿大，皮肤出现血疱、瘀斑， 
甚至局部组织坏死。全身虚弱、口周感觉异常、肌肉震颤，或是发热恶寒、烦躁不安，头晕目眩、 
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言语不清，恶心呕吐、吞咽困难，肢体软瘫、腱反射消失、呼吸抑制，最后导致循环呼吸衰竭。部 
分病人伤后可因广泛的毛细血管渗漏引起肺水肿、低血压、心律失常;皮肤黏膜及伤口出血，血 
尿、尿少，出现肾功能不全以及多器官衰竭；化验检查可见血小板、纤维蛋白原减少，凝血酶原时 
间延长，血肌酐、尿素氮增高，肌酐磷酸激酶增加，肌红蛋白尿等异常改变。 

【治疗】 

1. 急救措施蛇咬伤后应当避免奔跑，现场立即以布带等物绑扎伤肢的近心端，松紧度掌 
握在能够使被绑扎的下部肢体动脉搏动稍微减弱为宜。绑扎后每隔 30 分钟左右松解一次，每 
次1 ~2分钟，以免影响血液循环造成组织坏死。用0.05%高锰酸钾液或3%过氧化氢冲洗伤 
口，拔出残留的毒蛇牙，伤口较深者切开真皮层少许，或在肿胀处以三棱针平刺皮肤层，接着用 
拔罐法或吸乳器抽吸，促使部分毒液排出。蛋白酶有直接解蛇毒作用，可取2000〜 6000 U 加于 
0. 05%普鲁卡因或注射用水10 ~ 2 0 ml ， 封闭伤口外周或近侧，必要时间隔12 ~24小时可重复。 

2. 解毒药物 

(1) 蛇药是治疗毒蛇咬伤有效的中成药，有季德胜蛇药等，可以口服或敷贴局部，有的还有 
注射剂。此外还有一部分新鲜草药也对毒蛇咬伤有疗效，如七叶一枝花、八角莲，半边莲、田蓬 
黄、白花蛇舌草等。 

(2) 抗蛇毒血清有单价和多价两种，对于已知蛇类咬伤可用针对性强的单价血清，否则使 
用多价血清。用前需作过敏试验，阳性者采用脱敏注射法。 

3. 其他疗法针对出血倾向、休克、肾功能不全、呼吸麻痹等器官功能不全，采取相应积极 
治疗措施。临床检查应重视神经、心血管与血液系统改变，区分蛇毒类别对于治疗有指导意义。 
此外,治疗中应避免使用中枢神经抑制剂、肌松弛剂、肾上腺素和抗凝剂。常规使用破伤风抗毒 
素及抗菌药物防治感染。注意补液等支持治疗，必要时输注血浆、红细胞。出现呼吸困难者给 
予吸氧，必要时行气管切开或用呼吸机辅助呼吸，同时注意保护各种脏器功能。 

(罗开元） 


第五节犬咬伤 

被患病动物咬伤后，患病动物唾液中携有的致病病毒，可以引发狂犬病。全世界每年有近3 
万人死于狂犬病，犬咬伤是主要原因。自狂犬咬伤后到发病可有10天到数月的潜伏期，一般为 
30 -60 天。发病初起时伤口周围麻木、疼痛，渐渐扩散到整个 肢体; 继之岀现发热、烦躁、易兴 
奋，乏力、吞咽困难，恐水以及咽喉痉挛、伴流涎、多汗、心率快;最后出现肌瘫痪、昏迷、循环衰竭 
而死亡。受疯犬、疯猫伤害的病人应当接受免疫治疗。 

【治疗】 

1. 浅小的伤口可常规消毒处理 深大的伤口应立即清创，清除异物与坏死组织，以生理盐 
水或稀释的碘附液冲洗伤口，再用3%过氧化氢液 淋洗; 伤口应开放引流，不宜作一期缝合。 

2. 注射破伤风抗毒素 1500 U ， 清创术前并给予抗生素预防感染。 

3. 注射狂犬疫苗 伤后应以狂犬病免疫球蛋白 （ RIG ，20 U / kg ) 作伤口周围浸润注射。使用 
动物源性 RIG , 用药前应作过敏 试验; 如试验阳性，应在注射肾上腺素后再给予 RIG 。 人源制剂 
的 RIG ， 则不必使用抗过敏药物。采用狂犬病疫苗主动免疫在伤后第 1、3、7、 M 、28 日各注射一 
剂，共5剂。如曾经接受过全程主动免疫，则咬伤后不需被动免疫治疗，仅在伤后当天与第3天 
强化主动免疫各一次。狂犬病预后差、死亡率高，应当加强预防。婴儿可以接种含针对狂犬病 
的联合疫苗，对犬应严加管理并施行免疫注射。 


(罗幵元） 
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第六节虫蜇伤 

(一） 蜂蜇伤 （bee sting) 蜜蜂和黄蜂的尾刺连有毒腺，蜇人时可将蜂毒注入皮内，引起局 
部与全身症状。蜜蜂蜇后，局部出现红肿、疼痛，数小时后可自行消退。如蜂刺留在伤口内，可 
引起局部化脓。黄蜂蜂毒的毒性较剧烈，蜇伤后局部肿痛明显，可出现全身症状，伤口一般不留 
蜂刺。群蜂蜇伤后症状严重，除皮肤红肿外，还有头晕目眩、恶心呕吐，面部水肿、呼吸困难、烦 
躁不安，出现昏迷、休克甚至死亡。对蜂毒过敏者，即使单一蜂蜇也可引发严重的全身反应。 

蜜蜂蜇伤后尽量拔除蜂刺，局部以弱碱液洗敷，再以南通蛇药糊剂敷于伤口，并口服蛇药 
片。黄蜂蜇伤处局部以弱酸液冲洗或以食醋纱条敷贴，以 3% 依米丁（吐根碱 ）1 m l 溶于 5 ml 注 
射用水后作伤处注射。蜂暂后有全身症状严重者，应采取相应急救措施，有过敏反应时给予肾 
上腺皮质激素等抗过敏 药物; 有呼吸困难时，应维持呼吸道通畅并给氧；出现休克时，贝 u 应积极 
抗休克治疗。 

(二） 蝎蜇伤与蜈蚣咬伤 

1. 蝎蜇伤 （scorpion stings) 蝎毒是一种神经毒，可以引起局部与全身反应。被蝎暂后局部 
红肿、疼痛，蜇伤部位出现水疱，甚至局部组织坏死。有烦躁不安、头痛、头晕、发热、流涎、腹痛 
^全身症状。重者有呼吸急促、肺水肿、消化道岀血等表现。儿童被蜇严重时可以因呼吸、循环 
衰竭而死亡。蜇伤后应局部冷敷，蜇伤处近心端绑扎，口服及局部应用蛇药片。蜇伤处消毒后， 
在局部麻醉下切开伤口，取出残留的钩刺。伤口以弱碱性液体或高锰酸钾液清洗。以3%依米 
丁 lml 溶于 5ml 注射用水后作伤处注射。全身症状重时，应补液、地塞米松静脉注射、肌注抗蝎 
毒血清，并给予对症支持治疗。局部组织坏死或由感染时可使用抗生素。 

2 - 蜈蚣咬伤 （centipede bites) 蜈松咬人时，毒液从它的一对中空的“利爪”中排出，注入皮 
下。其毒液成分和黄蜂等昆虫的毒液成分相似，可使局部组织损害和发生过敏反应。蜈蚁头部 
第一对钳足有毒腺开口，咬人时释放出毒液，引起局部红肿、淋巴结炎、淋巴管炎。大蜈蚣释出 
毒液多，小儿被咬中毒症状重时，可有畏寒、发热、恶心、呕吐，谵妄、昏迷，甚至可以致命。被蜈 
蚣咬后，伤口应以碱性液洗涤，伤口周围组织以0.25%普鲁卡因封闭。口服及局部敷用南通蛇 
药。有淋巴管炎时，加用抗生素。 

(三） 毒蜘蛛晈伤 （spider bites) 毒蜘蛛伤人可致过敏、死亡。毒蜘蛛有神经性蛋白毒，局 
部伤口不痛。毒入人体后引起局部损害和全身反应，严重者似毒蛇咬伤。治疗与蝎蜇伤相同。 
肌痉挛严重者，可注射新斯的明或箭毒。 

(罗开元） 
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第一节概 论 

肿瘤 （ tumor ) 是机体细胞在各种始动与促进因素作用下产生的增生与异常分化所形成的新 
生物。新生物一旦形成，不因病因消除而停止增生。它的生长不受正常机体生理调节，而是破 
坏正常组织与器官。 

由于传染病逐渐被控制，人类平均寿命延长，恶性肿瘤对人类的威胁日益突出，已成为目前 
最常见死亡原因之一。恶性肿瘤是男性第二位、女性第三位死因。全世界每年约有900余万人 
患恶性肿瘤。我国每年新发病例约200万，死亡约140余万人。1999年我国肿瘤死亡率为 
94. 4/10万，其中60%以上为消化系统恶性肿瘤。我国最常见的恶性肿瘤，在城市依次为肺癌、 
胃癌、肝癌、肠癌与乳癌，在农村为胃癌、肝癌、肺癌、食管癌、肠癌。 

【病因】恶性肿瘤的病因尚未完全了解。多年来通过流行病学的调查研究及实验与临床观 
察，发现环境与行为对人类恶性肿瘤的发生有重要影响（表 14-1) 。据估计约80%以上的恶性肿 
瘤与环境因素有关。环境因素可分为致癌因素与促癌因素。机体的内在因素在肿瘤的发生、发 
展中也起着重要作用。 

表 14-1 环境、行为因素与相关恶性肿瘤的发生部位 



因 素 

相关肿瘤发生部位 

职业因素 

接触石棉、沥青 

肺、皮肤 


接触煤烟 

阴囊 、皮肤 

生物因素 

病毒、细菌 

肝、胃、子宫颈、鼻咽 

生活方式 

烟草 

肺、胰腺、膀胱、肾 


饮食硝酸盐、亚硝酸盐、低维生素 C 、 真菌毒素 

胃、肝 


高脂、低纤维、煎或烤焙食物 

大肠、胰腺、乳腺、前列腺、卵巢、子 



宫内膜 

多种因素 

烟与酒 

口腔、食管 


烟与石棉 

肺、呼吸道 


酒与病毒 

肝 

医源性因素 

放射线、药物 

皮肤、造血系统 


1. 外界因素 

( 1 ) 化学因素 :①烷化剂: 其生物学作用类似 X 射线，如有机农药、硫芥、乙酯杂螨醇等，可 
致肺癌及造血器官肿瘤等。②多环芳香烃类化合 物:与 煤烟垢、煤焦油、沥青等物质经常接触的 
工人易患皮肤癌与肺癌。③氨基偶氮 类：易 诱发膀胱癌、肝癌。④亚硝胺类 :与食 管癌、胃癌和 
肝癌的发生有关。⑤真菌毒素和植物毒素••黄曲霉素易污染粮食，可致肝癌、肾癌、胃与结肠的 
腺癌。⑥其他 :金属 （镍、铬、砷）可致肺癌等。氯乙烯能诱发人肝血管肉瘤。二氯二苯基、三氮 
乙烷 （ DDT ) 和苯可致肝癌。 

(2) 物理因素 :①电 离辐射 ：由于 X 线防护不当所致的皮肤癌、白血病等。吸入放射污染粉 
尘可致骨肉瘤和甲状腺肿瘤等，也属医源性致癌的原因之一。②紫外 线:可 引起皮肤癌，尤对易 
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感性个体（着色性干皮病病人）作用明显。③其他•.烧伤深瘢痕长期存在易癌变，皮肤慢性溃疡 
可能致皮肤鳞癌。石棉纤维与肺癌有关，滑石粉与胃癌有关。 

(3) 生物因 素：主 要为病毒病因，致癌病毒可分为 DNA 肿瘤病毒与 RNA 肿瘤病毒两大类。 
前者如 EB 病毒与鼻咽癌、伯基特淋巴瘤相关，单纯疱疹病毒反复感染与宫颈癌有关，乙型肝炎 
病毒与肝癌有关等。 C 型 RNA 病毒则与白血病、霍奇金病有关。 

此外，幽门螺杆菌感染与胃癌的发生有关。埃及血吸虫可致膀胱癌，华支睾吸虫与肝癌有 
关，日本血吸虫病对大肠癌有促癌作用。 

2. 内在因素 

(1) 遗传因素:肿瘤有遗传倾向性，即遗传易感性 （hereditary susceptibility) ，如结肠息肉病、 
乳癌、胃癌等。 S 穴 C4/ 基因突变者易患乳 腺癌; /1PC 基因突变者易患肠道息肉病。相当数量的 
食管癌、肝癌、鼻咽癌病人也有家族史。 

(2) 内分泌因素 :与肿 瘤发生有关的激素，较明确的有雌激素和催乳素与乳癌有关;雌激素 
与子宫内膜癌有关等。生长激素可以刺激癌的发展。 

(3) 免疫因素 :先天 或后天免疫缺陷者易发生恶性肿瘤，如丙种球蛋白缺乏症病人易患白 
血病和淋巴造血系统肿瘤，获得性免疫缺陷病（艾滋病）病人易患恶性肿瘤，肾移植后长期使用 
免疫抑制剂者肿瘤发生率较高。 

【发病机制】肿瘤是在机体内在因素与外界因素联合作用下，细胞中基因改变并积累而逐 
渐形成的（表 M-1)， 从具有“正常上皮-腺瘤-癌”发展序列的经典大肠癌癌变分子改变机制模式 
图（图 14-1) 可见，癌变是一个多基因参与、多步骤发展的非常复杂的过程，其中的许多环节尚有 
待进一步研究来阐明和完善。癌变分子机制主要包 括:① 癌基因 （oncogene) 激活、过度 表达； 
②抑癌基因 （tumor suppressor gene) 突变、 丢失； ③微卫星不稳定 （microsatellite instability , MSI) , 
出现核苷酸异常的串联重复 （1 ~6个碱基重复序列）分布于基 因组; ④修复相关基因功能丧失， 
如错配修复基因 （mismatch repair gene) 突变，该组修复 DNA 损伤的基因一旦发生突变，导致细胞 
遗传不稳定或致肿瘤易感性增加;⑤凋亡机制 障碍; ⑥端粒酶（ telomerase) 过度表达;⑦信号转导 
调控 紊乱; ⑧浸润转移相关分子改变等。 



染色体 

LOH ： 5 q 


12 p 18 q 17 p 



图 14-1 大肠癌癌变分子改变机制模式图 
(注: LOH 杂合性缺失， ACF 异常隐窝病灶） 

在各种内外因素致癌的具体机制研究中，以化学致癌和病毒致癌两方面最为深人，且两者 
最后都殊途同归地集中于癌基因/抑癌基因学说。 

1. 化学致癌主要包括启动 （ initiation) 、促进 （promotion) 和演进 （progression ) 三个 阶段。 
启动阶段是不可逆的过程，其中以化学致癌物的代谢活化、 DNA 的损伤 j •: i 修复和细胞增殖三 
个过程最为重要。启动剂或其代谢产物引起了癌基因和（或）抑癌基因的突变，但在形态学 
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上却无法与正常细胞相区别 I 促进阶段主要干扰细胞的信号转导通路，这一阶段在基因表达 
水平和细胞水平都是可逆的，且促癌剂的剂 M 与效应有一可测的阈值和最大效应，而在启动 
阶段并无此阈值。演进阶段也是不可逆的，在形态学上出现了可辨认的 改变； 这一阶段主要 
特点是涉及细胞核型不稳定，同时可伴有基因突变，从而使肿瘤细胞获得新的遗传特征，增加 
其恶性程度。 

2. 病毒致癌 DNA 肿瘤病#与 RNA 肿瘤病毒的致瘤机制不同。前者在感染宿主细胞后， 
其 DNA 可插人宿主细胞的 DNA 中形成转化基因 （transforming gene ) ，这些基因编码的蛋白质可 
通过直接致癌、抑制抑癌基因间接致癌、反式激活同一条 DNA 链上其他基因表达等方式导致肿 
瘤发生。 RNA 肿瘤 病靡由 于没有 DNA 而必须先由病毒反转录酶以病毒 RNA 为模板形成互补 
的 DNA (前病毒 DNA ) ;再由 DNA 聚合酶形成 DNA 中间体（双链前病毒 DNA ) ，后者才能聚合到 
细胞 DNA 中进行 H 制 。 RN A 肿瘤病 港可 将病毒来源的癌基因 （viral oncogene , v-onc ) 携入细胞 
基因组内致癌，也可携入并非 v-onc 的其他特定序列，通过顺式或反式激活细胞内原有癌基因 
致癌。 

与肿瘤生长到一定时间后才出现的理论相反，另一种学说认为肿瘤的异质性在肿瘤刚形成 
时即已产生，即“肿瘤干细胞学说”肿瘤干细胞是肿瘤细胞中占有很小比例（0.02% ~0. 1%)、 
具有无限增殖能力和不定分化潜能的肿瘤细胞，是肿瘤形成的起始细胞，并由其维持肿瘤的生 
长。肿瘤干细胞对化疗和放疗均不敏感，可能是肿瘤复发转移的根源。目前认为，不同的肿瘤 
干细胞其表面标记不同。但肿瘤干细胞的来源，特异性标记，与复发转移，肿瘤多发耐药性的关 
系是今后研究的热点。 

【分类与命名】分类的目的在于明确肿瘤性质、组织来源，有助于选择治疗方案并能提示预 
后。根据肿瘤的形态及肿瘤对机体的影响即肿瘤的生物学行为，肿瘤可分为良性与恶性两大 
类。良性肿瘤，一般称为“瘤' 恶性肿瘤来自上皮组织者称为“癌” （ carcinoma ) ;来源于间叶组 
织者称为“肉瘤” （ sarcoma ) ;胚胎性肿瘤常称母细胞瘤，如神经母细胞瘤等。但某些恶性肿瘤仍 
沿用传统名称“瘤”或“病”，如恶性淋巴瘤、精原细胞瘤、白血病、霍奇金病等。 

在临床上除良性与恶性肿瘤两大类以外，少数肿瘤形态上虽属良性，但常浸润性生长，切除 
后易复发，甚至岀现转移，在生物学行为上介于良性与恶性之间，故称交界性或临界性肿瘤，如 
包膜不完整的纤维瘤、黏膜乳头状瘤、唾液腺多形性腺瘤等。有的肿瘤虽为良性，但由于生长部 
位与器官特性所致的恶性后果，而显示为恶性生物行为，如颅内良性肿瘤伴颅内高压、肾上腺髓 
质肿瘤伴恶性高血压及胰岛素瘤伴低血糖等。 

临床上还将肿瘤分为实体瘤和非实体瘤。实体瘤常形成明确的肿块，主要应用以外科为主 
的综合治疗。而非实体瘤大多为血液系统恶性肿瘤，在临床上常无明确肿块，治疗以化学治疗 
为主。 

各种良性或恶性肿瘤，根据其组织及器官来源部位而冠以不同的名称，如背部脂肪瘤、乳 
癌、肺癌、结肠癌、股骨骨肉瘤等。相同器官或组织可发生不同细胞类型的肿瘤，如肺鳞状细胞 
癌与肺腺癌、子宫颈鳞状细胞癌与子宫颈腺角化癌、胃腺癌与胃类癌等。同一细胞类型的癌，由 
于细胞分化程度不一，又分为高分化、中分化及低（未）分化癌，如胃高分化腺癌、肺未分化癌等。 

【肿瘤的诊断】肿瘤的正确诊断是肿瘤治疗的先决条件，它不仅应该包括肿瘤的部位和病 
变的性质，对恶性肿瘤还应该包括病变的恶性程度以及分期，有助于确定合理的治疗方案。 

(一）临床诊断 

肿瘤的临床诊断决定于肿瘤性质、发生组织、所在部位以及发展程度。恶性肿瘤早期多无 
症状，即使有症状也常无特征性待病人有特征性症状时病变常已属晚期。下列十项症状并非 
恶性肿瘤的特征性症状,但常被认为是恶性肿瘤的早期信号 :①身 体任何部位发现肿块并逐渐 
增大; ②身体任何部位发现经久不愈的 溃疡; ③中年以上妇女出现阴道不规则流血或白带 增多； 
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④进食时胸骨后不适，灼痛、异物感或进行性吞咽 困难; ⑤久治不愈的干咳或痰中 带血; ⑥长期 
消化不良，进行性食欲减退，不明原因的 消瘦; ⑦大便习惯改变或 便血; ⑧鼻塞舁 岀血; ⑨黑痣增 
大或破溃 出血; ⑩无痛性血尿。注意到这些恶性肿瘤早期信号并及时进行必要的检查常可发现 
较早期的肿瘤病人。另外来自有特定功能器官或组织的肿瘤可有明显的症状，如肾上腺髓质的 
嗜铬细胞瘤早期可出现高血压，胰岛细胞肿瘤伴低糖血症。. 

1. 局部表现 

(1) 肿 块:位 于体表或浅在的肿瘤，肿块常是第一表现，相应的可见扩张或增大增粗的静 
脉。因肿瘤性质不同而硬度、移动度及边界均可不同。位于深部或内脏的肿块不易触及，但可 
出现脏器受压或空腔器官梗阻症状。良性肿瘤多生长慢，恶性肿瘤则快，后者可出现相应的转 
移灶，如肿大淋巴结、骨和内脏的结节与肿块等表现。 

(2) 疼痛: 肿块的膨胀性生长、破溃或感染等使末梢神经或神经干受刺激或压迫，可出现局 
部刺痛、跳痛、灼热痛、隐痛或放射痛，常难以忍受，尤以夜间更明显。肿瘤可致空腔脏器痉挛， 
产生绞痛，如肿瘤致肠梗阻后发生的肠绞痛。 

(3) 溃疡 :体表 或胃肠的肿瘤，若生长过快，可因血供不足而继发坏死，或因继发感染而形 
成溃烂。恶性者常呈菜花状，或肿块表面有溃疡，可有恶臭及血性分泌物。 

(4) 出血: 体表及与体外相交通的肿瘤，发生破溃、血管破裂可致出血。上消化道肿瘤有呕 
血•或黑便;下消化道肿瘤可有血便或黏液 血便； 泌尿道肿瘤除出现血尿外，常伴局部 绞痛； 肺癌 
可有咯血或痰中 带血; 子宫颈癌可有血性白带或阴道 出血; 肝癌破裂可致腹腔内出血。 

(5) 梗阻 :肿瘤 可导致空腔器官梗阻，随其部位不同可出现不同症状。如胰头癌、胆管癌可 
合并阻塞性黄疸，胃癌伴幽门梗阻可致呕吐，肠肿瘤可致肠梗阻，支气管癌可致肺不张。 

(6) 转移 症状: 如区域淋巴结 肿大; 相应部位静脉回流受阻，致肢体水肿或静脉 曲张； 骨转 
移可有疼痛或触及硬结，甚至发生病理性 骨折; 肺癌、肝癌、胃癌可致癌性胸、腹水等。 

2. 全身症状良性及早期恶性肿瘤多无明显的全身症状。恶性肿瘤病人常见的非特异性 
全身症状有贫血、低热、消瘦、乏力等。如肿瘤影响营养摄入（如消化道梗阻）或并发感染出血 
时，则可出现明显的全身症状。恶病质常是恶性肿瘤晚期全身衰竭的 表现; 不同部位肿瘤，恶病 
质出现迟早不一，消化道肿瘤者可较早发生。 

某些部位的肿瘤可呈现相应的功能亢进或低下，继发全身性改变。例 如：肾 上腺嗜铬细胞 
瘤引起高 血压； 甲状旁腺腺瘤引起骨质 改变; 颅内肿瘤引起颅内压增高和定位症状等。 

不少肿瘤病人是以全身症状作为就医的主诉。因此，对病因不明而有全身症状的病人，必 
须重视和深入检查。 

3- 病史和体检应注意以下几 方面： 

(1) 年 龄:儿 童肿瘤多为胚胎性肿瘤或白血病。青少年肿瘤多为肉瘤，如骨、软组织及淋巴 
造血系统肉瘤。癌多发生于中年以上，青年癌症病人则往往发展迅速，常以转移灶或继发症状 
为主诉，应加以注意，以免误诊。 

(2) 病程 ：良性 者病程较长，恶性者较短。但良性肿瘤伴出血或感染时可突然增大，如有恶 
变也可增长迅速。低度恶性肿瘤发展较慢，如皮肤基底细胞癌、甲状腺乳头状癌。老年病人的 
恶性肿瘤发展速度较慢。 

(3) 其他 病史: ①有些肿瘤有家族多发或遗传彳顷向。如可疑为胃癌、大肠癌、食管癌、乳癌、 
鼻咽癌者，需注意家族史。②有的癌有明显的癌前期病变或相关疾患的病史。如胃癌与萎缩性 
胃炎、慢性胃溃疡、胃息肉有关，乳头状瘤或癌与黏膜白斑有关，大肠癌与肠道腺瘤性息肉病有 
关，肝癌与乙型肝炎相关，鼻咽癌与 EB 病毒感染有关等。③在个人史中，行为与环境相关的情 
况，如吸烟、长期饮酒、饮食习惯、职业因素相关的接触与暴露史等，均应引起注意。 

(4) 体格检查、全身体检：除肿瘤局部及全身一般常规体检外，对于肿瘤转移多见部位如 
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颈、锁骨上、腹股沟淋巴结，以及对腹内肿瘤者肝脏触诊及直肠指诊等均不可疏漏。 

局部 检查: ①肿块的部位 ：明确 肿块所在解剖部位，有助于分析肿块的组织来源与性质，较 
大肿块需结合病史判断其始发部位。如颈部包括了各类组织，肿瘤增大后其始发部位常难肯 
定。②肿瘤的性 状:肿 瘤大小、外形、硬度、表面温度、血管分布、有无包膜及活动度常有助于诊 
断。良性者大多有包膜，质地接近相应的组织，如骨瘤质硬、脂肪瘤软可呈囊性感。恶性者多无 
包膜，质硬，表面血管丰富或表面温度较相应部位高，生长迅速扩展快，浸润生长者边界不清且 
肿块固定。恶性肿瘤可有坏死、液化、溃疡、出血等继发症状，少数巨大良性肿瘤，亦可岀现浅表 
溃疡与出血。③区域淋巴结或转移灶的检 査：如 乳癌检査腋下与锁骨上淋 巴结； 咽部肿瘤需检 
查颈部淋 巴结; 肛管或阴道癌应检查腹股沟淋 巴结; 腹内肿瘤者需行肝触诊及直肠指诊等。 

(二） 实验室诊断 

1. 常规检查包括血、尿及粪便常规检查。胃肠道肿瘤病人可伴贫血及大便隐血，大肠肿 
瘤者还可有黏液血便；白血病者血象明显改变；泌尿系统肿瘤可有血尿；多发性骨髓瘤尿中可见 
Bence - Jones 蛋白。恶性肿瘤病人常可伴血沉加快。常规检査的异常发现并非恶性肿瘤的特异 
性标志，但该类阳性结果常可为诊断提供有价值的线索。 

2. 血清学检查用生化方法可测定人体内由肿瘤细胞产生的分布在血液、分泌物、排泄物 
中的肿瘤标记物 （tumor marker )。 肿瘤标记物可以是酶、激素、糖蛋白、胚胎性抗原或肿瘤代谢 
产物。大多数肿瘤标记物在恶性肿瘤和正常组织之间并无质的差异而仅为量的差别，故特异性 
较差。但可作为辅助诊断，对疗效判定和随访具有一定的价值。 

(1) 酶学检査 :肝及 成骨细胞可分泌碱性磷酸酶 （ AKP )， 故肝癌、骨肉瘤病人血清 AKP 常 
可增高，但伴有阻塞性黄疽者由于胆汁排泄受阻亦可增髙。前列腺癌时可见血清酸性磷酸酶增 
高。前列腺癌骨转移伴增生性骨反应者，酸性和碱性磷酸酶均可增高。肝癌及恶性淋巴瘤有乳 
酸脱氢酶 （ LD ) 不同程度的增高。原发或转移性肝癌时可出现5■■核苷酸磷酸二酯酶同工酶和 7 - 
谷酰胺 转移酶 n ( GGT - n ) 增高。 

(2) 糖蛋白 ：肺癌 者血清 a 酸性糖蛋白、消化系统癌 CA 19-9、 CA 50 等增高。 

(3) 激素类 ：内分 泌器官肿瘤可出现激素分泌的增加，出现内分泌-肿瘤综合征。如垂体肿 
瘤致生长激素过高;胰岛细胞癌伴胰岛素分泌过多导致低 血糖； 甲状旁腺肿瘤可出现高钙 血症； 
肺燕麦细胞癌出现抗利尿激素增高伴低血钠等。绒毛膜促性腺激素 （ HCG ) 已被广泛应用于绒 
毛膜上皮癌的诊断及治疗。 

(4) 肿瘤相关抗 原:癌 胚抗原 （ CEA ) 是胎儿胃肠道产生的一组糖蛋白，在结肠癌、胃癌、肺 
癌、乳癌均可增高;大肠癌术后监测 CEA ， 对预测复发有较好的作用。甲胎蛋白 （ AFP ) 是动物胎 
儿期由卵黄囊、肝、胃肠道产生的一种球蛋白，肝癌及恶性畸胎瘤者均可增高，在我国用于肝癌 
普査 ，效果良好。抗 EB 病毒抗原的 IgA 抗体 （ VCA - IgA 抗体）对鼻咽癌特异，鼻咽癌者血清 
VCA - IgA 抗体阳性率为90%左右，而正常人仅为6% ~35%，可用于筛査。各种肿瘤还可制备其 
特异的抗原及对应的抗体或单克隆抗体，用以测定有无相应的抗原，如胃癌单抗、大肠癌单抗等 
均为目前正在进行的临床与实验研究的重要方面之一。此外近年来质谱 （mass spectrometry , 
MS ) 技术在蛋白质组学中的应用也为筛选新的肿瘤标记物提供了新途径。 

3. 流式细胞分析术 （flow cytometry ， FCM ) 是用以了解细胞分化的一种方法，分析染色体 
DNA 倍体类型、 DNA 指数等，结合肿瘤病理类型用以判断肿瘤恶性程度及推测其 预后。 

4. 基因或基因产物检查核酸中碱基排列具有极严格的特异序列，基因诊断即利用此特 
征，根据有无特定序列以确定是否有肿瘤或癌变的特定基因存在，从而作出诊断。 

(三） 影像学和内镜诊断应用 X 线、超声波、各种造影、核素、 X 线计算机断层扫描 （ com ¬ 
puterized tomography , CT ) 、磁共振成像 （magnetic resonance imaging ， MRI ) 等各种方法所得成像，检 
査有无肿块及其所在部位、阴影的形态与大小，可以判断有无肿瘤及其性质。 
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1. X 线检查 


(1) 透视与 平片: 肺肿瘤、骨肿瘤可见特定的阴影。 

(2) 造影检查 :①普 通造影 :应用 对比剂如钡剂作钡餐与灌肠、碘剂（泛影葡胺、碘苯酯等） 
作造影，根据显示的充盈缺损、组织破坏、有无狭窄等形态，可获对比清晰的 图像； 必要时可再加 
用发泡剂作气钡双重 对比； 也可加用山莨菪碱使平滑肌弛张 （ 低张）以观察较细小病变。②插管 
造影••应用特殊器械插管进行造影，如逆行输尿管插管肾盂造影、纤维十二指肠镜下作胆道与胰 
管逆行造影。③利用器官排泄特点进行造影，如静脉肾盂造影等。④血管 造影： 经周围动脉插 
管行选择性动脉造影，如肝动脉、颈动脉、腹腔动脉、肠系膜上、下动脉造影，可显示患瘤器官或 
肿瘤的血管图像以帮助诊断。应用 X 线减数造影技术更可显示清晰的血管图像。⑤空气 造影： 
对脑室、纵隔、腹膜后（观察肾及肾上腺的肿瘤）、腹腔等肿瘤以空气为对比，间接观察其图像，但 
已应用不多。 

(3) 特殊 X 线显 影术: 硒静电 X 线 （ 干板摄影 ） 和钼靶 X 线球管摄影，应用于软组织及乳腺 
组织，不同软组织显示不同对比的影像，图像清晰。 

2. 超声显像安全简便且无损伤，目前广泛应用于肝、胆、胰、脾、甲状腺、乳房、颅脑、子宫、 
卵巢等部位肿瘤的诊断，对判断囊性与实质性肿块很有价值。在超声引导下进行穿刺活检，成 
功率可达80% 〜 90%。目前常应用计算机辅助的超声诊断仪及彩色多普勒血流显像仪的声像 
图来帮助诊断。 

3. CT 常用于颅内肿瘤、实质性脏器肿瘤、实质性肿块及淋巴结等的鉴别诊断。螺旋 CT 
为 20 世纪90年代问世的新型 X 线摄影设备， X 线管作同一方向快速连续旋转扫描，得到螺旋形 
的断面，一次屏气可完成全胸或全腹部扫描，经电脑工作站完成三维图像、 CT 血管造影、仿真内 
镜检查等。 

4. 放射性核素显像常用于肿瘤诊断的放射性核素有 " 锝、 131 碘尸 金、 32 磷、 133 氙、 67 嫁、 
169 镱、 113 铟等十余种。临床上甲状腺肿瘤、肝肿瘤、骨肿瘤、脑肿瘤及大肠癌等常用放射性核素检 
查，一般可显示直径在 2 cm 以上的病灶。骨肿瘤诊断阳性率较高，且可早于 X 线显影，能较早发 
现骨转移瘤，但易有假阳性。胃肠道肿瘤阳性率低。 

5. MRI 利用人体内大量存在的氢原子核中的质子在强磁场下，激发氢质子共振，产生的 
电磁波被接收线圈接收并作空间定位,形成人体组织的生理或病理 MRI 图像，以供临床诊断，对 
神经系统及软组织显像尤为清晰。 

6. 正电子发射断层显像 （positron emission tomography , PET ) 以正电子 核素标记为示踪剂， 
通过正电子产生的7光子，重建岀示踪剂在体内的断层图像。其示踪剂为人体组织基本元素， 
在肿瘤学诊断中应用最多为氟化脱氧葡萄糖 （ 18 F _ FDG ) ，能根据肿瘤与正常组织对葡萄糖利用 
率的变化和差异作出显像，是一项无创、动态、定量分子水平的三维活体生化显像技术，对脑肿 
瘤、结肠癌、肺癌、黑色素瘤、乳腺癌、卵巢癌等诊断率可高达90%左右。 

7. 内镜检查是应用腔镜和内镜技术直接观察空腔脏器、胸腔、腹腔及纵隔的肿瘤或其他 
病变，并可取细胞或组织行病理学检查诊断，还能对小的病变作治疗，如摘除 息肉； 又可向输尿 
管、胆总管或胰管插人导管作 X 线造影检查。常用的有食管镜、胃镜、纤维肠镜、直肠镜、乙状结 
肠镜、气管镜、腹腔镜、纵隔镜、膀胱镜及阴道镜、子宫镜等。 

(四）病理学诊断病理学诊断为目前确定肿瘤的直接而可靠依据。 

1- 临床细胞学检查此法取材方便、易被接受，被临床广泛应用。①体液自然脱落细 胞:肿 
瘤细胞易于脱落，标本取自胸腔积液、腹水、尿液沉渣及痰液与阴道涂片。②黏膜 细胞： 食管拉 
网、胃黏膜洗脱液、宫颈刮片及内镜下肿瘤表面刷脱 细胞。 ③细针吸取 •.用 针和注射器吸取肿瘤 
细胞进行涂片染色检查。细胞学检查优点是简便易行、花费低、不需麻醉，缺点是多数情况下仅 
能作细胞学定性诊断^分化较高的单个或少数肿瘤细胞，有时诊断较困难、诊断标准不易统一。 
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2. 病理组织学检查根据肿瘤所在部位、大小及性质等，应用不同的取材方法。①穿刺活 
检:用 专门设计的针头在局麻下获取组织小块，所取得的标本可以作组织学诊断。穿刺活检通 
常用于皮下软组织或某些内脏的实性肿块。其缺点是穿刺活检有促进肿瘤转移的可能，因而应 
严格掌握适应证。穿刺时应避开大血管和空腔脏器。②钳取 活检: 多应用于体表或腔道黏膜的 
表浅肿瘤，特别是外生性或溃疡性肿瘤。它适用于皮肤、口唇、口腔黏膜 、舁咽 、子宫颈等处，也 
可在进行内镜检查时获取肿瘤组织。③经手术能完整切除者则行切除活检，或于手术中切取部 
分组织作快速（冷冻）切片诊断。对色素性结节或痣，尤其疑有黑色素瘤者，一般不作切取或穿 
刺取材，应完整切除检查。各类活检有促使恶性肿瘤扩散的潜在可能，因此应在术前短期内或 
术中施行。 

3. 免疫组织化学检查其原理是利用特异抗体与组织切片中的相关抗原结合，经过荧光 
素、过氧化物酶、金属离子等显色剂的处理，使抗原-抗体结合物显现出来。具有特异性强、敏感 
性高、定位准确、形态与功能相结合等优点，对提高肿瘤诊断准确率、判别组织来源、发现微小癌 
灶、正确分期及恶性程度判断等有重要意义。 

(五）肿瘤分期诊断对恶性肿瘤的分期有助于合理制订治疗方案，正确地评价疗效，判断 
预后。国际抗癌联盟提出的 TNM 分期法是目前被广泛采用的分期法。 T 是指原发肿瘤 
( tumor ) , N 为淋巴结 （lymph node )、 M 为远处转移 （ metastasis ) 。再根据病灶大小及浸润深度等 
在字母后标以0至4的数字，表示肿瘤发展程度。1代表小，4代表大，0为无。以此三项决定其 
分期，不同 TNM 的组合，诊断为不同的期别。在临床无法判断肿瘤体积时则以 Tx 表示。肿瘤分 
期有临床分期 （ CTNM ) 及术后的临床病理分期 （ PTNM )。 各种肿瘤的 TNM 分类具体标准，是由 
各专业会议协定的，如乳腺癌分期如下:0期为 T is N e M 。； I 期为 II 期为 
肘。、丁具]\1。 ； 111八期为1；_具1^。、1^ | _ 2 1^ ; 10期为1^。_ 3 ]^、1；_ 4 ']\1。 ； 以期为包括]\1 | 的任何 
TN 组合。 

【实体肿瘤的常用治疗方法】良性肿瘤及临界性肿瘤以手术切除为主。临界性肿瘤必须彻 
底切除，否则极易复发或恶性变。恶性肿瘤主要有外科治疗、化学治疗、放射治疗三种手段，近 
年生物治疗及中医药在恶性肿瘤中的应用报道也日渐增多。具体治疗方案应经多科医师参与 
的多学科协作诊疗模式 （multiple disciplinary team ， MDT ) 讨论，结合肿瘤性质、分期和病人全身状 
态而选择决定。一般认为，恶性实体瘤 I 期者以手术治疗为主。 n 期以局部治疗为主，原发肿 
瘤切除或放疗，包括可能存在的转移灶的治疗，辅以有效的全身化疗。 IE 期者釆取综合治疗，手 
术前、后及术中放疗或化疗。 IV 期以全身治疗为主，辅以局部对症治疗。 

(一）肿瘤的外科治疗肿瘤外科 （surgical oncology ) 是用手术方法将肿瘤切除，对大多数 
早期和较早期实体肿瘤来说手术仍然是首选的治疗方法。良性肿瘤经完整切除后，可获得治 
愈。即使恶性实体瘤，只要癌细胞尚未扩散，手术治疗仍有较大的治愈机会。 

肿瘤外科按其应用目的可以分为预防性手术、诊断性手术、根治性手术、姑息性手术和减瘤 
手术等。 

1. 预防性手术用于治疗癌前病变，防止其发生恶变或发展成进展期癌。通过外科手术早 
期切除下述癌前病变可预防恶性肿瘤的发生， 例如： 隐睾症是与睾丸癌相关的危险因素，在幼年 
行睾丸复位术可降低睾丸癌发生的可能性。家族性结肠息肉病的病人可通过预防性结肠切除 
而获益。若这类病人不行预防性结肠切除术，到40岁时约有一半的病人将发展成结肠癌，而在 
70岁以后几乎100%会发展成结肠癌。 

2. 诊断性手术正确的诊断是肿瘤治疗的基础，它必须依据组织学诊断，需要有代表性的 
组织标本。另外肿瘤的放化疗也需要有病理学证据，故诊断性手术能为正确的诊断、精确的分 
期，进而进行恰当合理的治疗提供可靠的依据。 

(1) 切除活检 术:指 将肿瘤完整切除进行诊断。切除活检适用于较小的或位置较浅的肿 
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瘤，既达到活检目的，也是一种治疗措施，是肿瘤活检的首选方式。 

(2) 切取活检术••指在病变部位切取一小块组织作组织学检查以明确诊断。切取活检多用 
于病变体积较大、部位较深的肿瘤。也适用于开胸和剖腹探查时确定病变性质和肿瘤有无 
转移。 

(3) 剖腹探查术 :用其 他方法无法明确诊断，又无法排除腹内恶性肿瘤时可考虑行剖腹探 
查术。剖腹探查可为肿瘤治疗贏得时间，获取组织学诊断以指导进一步治疗，同时也可识别非 
癌病变。 

3. 根治性手术指手术切除了全部肿瘤组织及肿瘤可能累及的周围组织和区域淋巴结，以 
求达到彻底治愈的目的。广义的根治性手术包括瘤切除术、广泛切除术、根治术和扩大根治 
术等。 

(1) 瘤切除术:适用于良性肿瘤，因良性肿瘤常有完整包膜，可在包膜外将肿瘤完整切除。 
也适用于一些瘤样病变，如色素痣、血管瘤等。 

(2) 广泛切 除术: 适用于软组织肉瘤和一些体表高分化癌。手术在肿瘤边缘之外适当切除 
周围正常组织，切除范围视肿瘤的分化程度及所在部位而定。皮肤恶性肿瘤应切除肿瘤的边缘 
3 〜 5 cm ， 深达肌膜—并切除。肿瘤来自肌肉，则将涉及的肌肉自起点达止点全部肌群切除，恶性 
程度高的则需行截肢或关节离断术。 

(3) 根治术及扩大根治术 :一般 适用于转移主要发生在区域淋巴结的各类癌症。习惯将原 
发癌所在器官的部分或全部连同区域淋巴结整块切除的手术称为癌根治术，若切除的淋巴结扩 
大到习惯范围以外，则称为扩大根治术。如乳癌根治术切除全乳腺、腋下、锁骨下淋巴结、胸大 
小肌及乳房附近的软组织。乳癌扩大根治术则包括胸骨旁淋巴结清扫。根治术只是手术方式 
的一种，其所谓“根治”是针对切除范围而言，术后仍有不同程度的复 发率; 反之，其他手术方式 
也有一定的治愈率。对某一特定肿瘤选用何种手术应根据临床研究积累的证据而定。 

4. 姑息性手术目的是为了缓解症状、减轻痛苦、改善生存质量、延长生存期、减少和防止 
并发症。例如 ：晚期 胃癌行姑息性胃大部切除术，以解除胃癌出血。直肠癌梗阻行乙状结肠造 
口术。卵巢切除治疗绝经前晚期乳癌或复发病例，尤其是雌激素受体阳性者。 

5. 减瘤手术当肿瘤体积较大，单靠手术无法根治的恶性肿瘤，作大部切除，术后继以其他 
非手术治疗，诸如化疗、放疗、生物治疗等以控制残留的肿瘤细胞，称为减瘤手术（减量手术）。 
减瘤手术仅适用于原发病灶大部切除后，残余肿瘤能用其他治疗方法有效控制者，如卵巢癌、 
Burkitt 淋巴瘤、睾丸癌等。 

6. 复发或转移灶的手术治疗复发和转移肿瘤的治疗比原发肿瘤更为困难，疗效也较差， 
但近年来对复发和转移瘤的手术治疗已受到重视。复发肿瘤应根据具体情况及手术、化疗、放 
疗对其疗效而定，凡能手术者应考虑再行手术。如软组织肉瘤术后复发多再行扩大切除乃至关 
节离断术、截 肢术; 乳癌术后局部复发可再行局部切除术。转移性肿瘤的手术切除适合于原发 
灶已能得到较好的控制，而仅有单个转移性病灶。 

7. 重建和康复手术对癌症病人来说，生活质量也是极其重要的问题，而外科手术在病人 
术后的重建和康复方面起着独特而重要的作用。乳癌改良根治术后经腹直肌皮瓣转移乳房重 
建，头颈部肿瘤术后局部组织缺损的修复等均能提高肿瘤根治术后病人的生活质量。 

8. 肿瘤外科的原则实施肿瘤外科手术除遵循外科学一般原则外，还应遵循肿瘤外科的基 
本原则。这些原则自1894年 Halsted 发明了经典的乳癌根治术以来就已奠定，以后又有人提出 
了“无瘤技术”的概念，使这些原则不断得到发展和完善。其基本思想是防止术中肿瘤细胞的脱 
落种植和血行转移。 

( 1 ) 不切割 原则： 手术中不直接切割癌肿组织，由四周向中央解剖 ，一 切操作均应在远离癌 
肿的正常组织中进行。 
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(2) 整块切除原则 （en bloc resection ) :将原发病灶和所属区域淋巴结作连续性的整块切 
除，而不应将其分别切除， 

(3) 无瘤技术原则 （ no - touch ): 无瘤技术的目的是防止手术过程中肿瘤的种植和转移。其 
主要内容为手术中的任何操作均不接触肿瘤本身，包括局部的转移病灶。 

(二）肿瘤的化学治疗半个世纪来，肿瘤的化学治疗 （ chemotherapy ) 有了迅速发展，它已 
成为肿瘤的主要治疗手段之一。 

1. 肿瘤化疗适应证根据化疗疗效的不同，其临床应用范围有下述几种。 

(1) 首选化疗的恶性肿瘤 ：目前 一些肿瘤单独应用化疗已可能治愈，这些肿瘤有恶性滋养 
细胞肿瘤（绒癌、恶性葡萄胎）、睾丸精原细胞瘤、 Burkitt 淋巴瘤、大细胞淋巴瘤、中枢神经系统淋 
巴瘤、小细胞肺癌、急性淋巴细胞白血病、胚胎性横纹肌肉瘤等。 

(2) 可获长期缓解的肿 瘤：应 用化疗可使一些肿瘤获缓解或使肿瘤缩小，或可使手术范围 
缩小以尽可能多地保留器官功能，如颗粒细胞白血病、部分霍奇金病、肾母细胞瘤、乳癌、肛管 
癌、膀胱癌、喉癌、骨肉瘤及软组织肉瘤等。 

(3) 化疗配合其他治疗有一定作用的 肿瘤: 一些肿瘤在手术或放疗后应用化疗可进一步提 
高疗效，如胃肠道癌、毋咽癌、宫颈癌、前列腺癌、非小细胞肺癌等。 

2. 抗肿瘤药物 

(1) 细胞毒素类 药物: 烷化剂类药物的氮芥基团可作用于 DNA 、 RNA 、 酶和蛋白质，导致细 
胞死亡。如环磷酰胺、氮芥、卡莫司汀（卡氮芥）、白消安（马利兰）、洛莫司汀（环己亚硝脲）等。 

(2) 抗代谢 类药: 此类药物对核酸代谢物与酶的结合反应有相互竞争作用，影响与阻断了 
核酸的合成。如氟尿嘧啶、替加氟（呋喃氟尿嘧啶）、甲氨蝶呤、巯嘌呤、阿糖胞苷等。 

(3) 抗生 素类: 有抗肿瘤作用的抗生素如放线菌素 D (更生霉素）、丝裂霉素、多柔比星、平 
阳霉素、博来霉素等。 

(4) 生物碱类••长春碱类主要干扰细胞内纺锤体的形成，使细胞停留在有丝分裂中期。其 
他还有羟喜树碱、紫杉醇及鬼臼毒素类依托泊苷 （ VP -16)、 替尼泊苷 （ VM -26) 等。 

(5) 激素和抗激素类 :能改 变内环境进而影响肿瘤生长，有的能增强机体对肿瘤侵害的抵 
抗力。常用的有他莫昔芬（三苯氧胺）、托瑞米芬（法乐通）、缓退瘤、己烯雌酚、黄体酮、丙酸睾 
酮、甲状腺素、泼尼松等。 

(6) 其他: 不属于以上诸类如丙卡巴肼、羟基脲、 L - 门冬酰胺酶、钻类、抗癌锑、三嗪咪唑 
胺等。 

(7) 分子靶向药 物:除 了上述6类根据化学特性来分类的化疗药物外，近年出现了一些以 
肿瘤相关的特异分子作为靶点而尚未明确归类的药物。它们在化学特性上可以是单克隆抗体 
和小分子化合物。其作用靶点可以是细胞受体、信号转导和抗血管生成等。单抗类常用 的有： 
赫赛汀、美罗华、西妥昔和贝伐单 抗等; 小分子化合物常用的 有:伊 马替尼、吉非替尼等。由于分 
子靶向药物有较明确的作用靶点，因此治疗的选择性较强,副作用较轻。 

根据化疗药物对细胞增殖周期作用分类。细胞增殖周期包含 DNA 合成的各时相 （ G t 、 G 2 、 

S、M 期），另外尚有处于休眠状态的非增殖细胞 （ G 。 期），根据药物对细胞增殖周期作用的不同 
可 分为: ①细胞周期非特异性 药物: 该类药物对增殖或非增殖细胞均有作用，如氮芥类及抗生素 
类; ②细胞周期特异性药 物:作 用于细胞增殖的整个或大部分周期时相者，如氟尿嘧啶等抗代谢 
类 药物; ③细胞周期时相特异 药物: 药物选择性作用于某一时相，如阿糖胞苷、羟基脲抑制 S 期， 
长春新碱对 M 期有抑制作用。 

3. 化疗方式从理论上讲化疗药物只能杀灭一定百分比的肿瘤细胞，如晚期白血病有10 12 
或 lkg 的癌细胞，即使某一种药物能杀灭 99. 99%的肿瘤细胞，则尚存留10 8 肿瘤细胞，仍可出现 
临床复发。多药物的联合应用是控制复发的可能途径。根据化疗在治疗中的地位和治疗对象 


■ 
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的不同，其临床应用主要有以下四种。 

(1) 诱导化疗 （induction chemotherapy): 常为静脉给药，用于 可治愈 肿瘤或 晚期播散性肿 
瘤，此时化疗是首选的治疗或唯一可选的治疗。应用化疗希望达到治愈或使病情缓解后再选用 
其他治疗。 

(2) 辅助化疗 （adjuvant chemotherapy) : 国内也有人称为保驾化疗。常为静脉给药，用于肿 
瘤已被局部满意控制后的治疗，如在癌根治术后或治愈性放疗后，针对可能残留的微小病灶进 
行治疗，以达到进一步提高局部治疗效果的目的。 

(3) 初始化疗 （primary chemotherapy ) :初始化疗也被称为新辅助化疗 （ neoa dj uvant chemo- 
therapy )， 用于尚可选用手术 或放疗 的局限性肿瘤，应用初始化疗后常可使肿 瘤缩小，进而缩小 
手术范围、减少放疗剂量或提高局部治疗的疗效。 

(4) 特殊途径化疗 :化疗 药物的用法一般是静脉滴注或注射、口服 、肌 内注射 ，均属 全身性 
用药。为了提高药物在肿瘤局部的浓度，可将有效药物作腔内注射、动脉内注人、动脉隔离灌注 
或者门静脉灌注。 

4 - 化疗毒副反应由于化疗药物对正常细胞也有一定的影响，尤其是处于增殖状态的正常 
细胞，所以用药后可能出现各种不良反应。常见的 有:① 骨髓抑 制：白 细胞、血小板 减少; ②消化 
道反应，如恶心、呕吐、腹泻、口腔溃疡等;③毛发 脱落; ④ 血尿; ⑤免疫功能降低，容易并发细菌 
或真菌感染。 

(二）肿瘤的放射治疗放射治疗，简称放疗 （ radiotherapy )，是肿瘤治疗的主要手段之 一*。 
目前，大约 70% 的肿瘤病人在病程不同时期因不同的目的需要接受放射治疗。 

1 - 放射线及放射治疗机的种类临床上应用的放射线分为两大类。 

⑴电磁辐射:①X 线:波 长为 (0. 001 ~ 120) xl0 _1 °m， 由电能 产生; d>y 线： 波长为 （0.001 ~ 
L5)xHr 1() m， 来自天然或人工的放射性核素。 

(2) 粒子辐 射:① 《射 线:是 带正电的粒子，为一束运动的氮原子核。② p 射 线：是 带负电 
的粒子， g 卩 电子; ③ 其他: 质子射线、中子射线、重离子射线、负介子射线。 

放射治疗机主要有以下 几类： 

(1) 加 速器: 医疗上使用最多的是电子感应加速器和电子直线加速器，此外还有电子回旋 
加速器等。前两者既可产生电子束，又可产生高能 X 线。目前，直线加速器在临床上的应用尤 
为广泛。 

(2) ^Co 远距离治疗机 : 60 Co 治疗机从 20 世纪 5 0 年代起开始普及，到 60 年代起了主导作 
用，至今在不发达国家及发展中国家仍广泛使用。该机由一个不断放射 7 射线的 ^ Co 放射源、 
附属防护装置和治疗机械装置构成。 

(3) l37 Cs 中距离治疗机 : w Cs 是人工放射性核素，它放出的^线能量为 0 . 66MeV 。 其优点 
是半衰期长，为 33 年，适合作为腔内照射放射源 。 

(4) X 线治疗机: x 线是通过“变压器-整流器”装置，由高速运动的电子突然受到物体的阻 
滞而产生。根据 X 线的能量高低及穿透力强弱可分为 :接触 x 线治疗机 (50 kV ) 、浅层 X 线治疗 
机 （60 〜 l 2 0 kV ) 和深层 X 线治疗机 （ 180 ~250 kV ) 。 当前， X 线治疗机已很少用于临床。 

2. 放射治疗技术临床上常用的放射治疗技术包括远距离治疗、近距离治疗、适形放射治 
疗、 X ( 7 ) 刀立体定向放射治疗、全身放射治疗、半身放射治疗、等中心治疗等。 

( 1 ) 远距离 治疗： 又称外照射，是指放射源位于体外一定距离，集中照射人体某一部位，是 
最常用的放疗技术。 

(2) 近距离 治疗: 将放射源直接放人病变组织或人体的天然管道内，如舌、鼻咽、食管、宫颈 
等部位进行照射，又称组织间放疗或腔内放疗。 

(3) 立体定向放射外科 （ stereotactic radiosurgery ) :是指 采取立体定向等中心技术通过三维 



第十四章肿 瘤 


憑 


空间将髙能放射线 （ X 线或7线）一次大剂 M 聚照在病变部位，使病灶区发生放射性坏死而病灶 
周围正常组织因等剂 M 曲线急剧陡降免受损伤，从而在靶区边缘形成如同刀割样的损伤边界， 
达到既摧毁病灶又不损伤周围正常组织和重要器官的目的，犹如外科手术刀切除的效果。放射 
源为 X 线者称之为 x 刀，放射源为7线者则为7刀。适合位置固定而体积较小的肿瘤，通常 X 
刀可用于治疗直径在 5 cni 以下的肿瘤刀则不宜用于治疗直径大于 3 cm 的病灶。 

(4) 适形放射治疗 （confomuil radiation therapy ): 是 一 种新的放疗技术，它使照射高剂量分 
布区的三维形态与病变形状•致， M 大限度地将剂显集中到病灶内，而使其周围正常组织器官 
少受或免受不必要的照射适形放射治疗的应用有助于减轻放疗反应，增加病变区的剂量，不 
仅能提高疗效，同时扩展了放疗的适应证。例如，常规放疗较少应用于腹部肿瘤的治疗，主要是 
由于胃肠道及肝等对放射线敏感，限制了肿瘤剂 S 的提高，适形放射治疗则克服了这一困难。 
它是肿瘤放疗技术发展的一个方向。 

3. 放疗的临床应用 

(1) 根治性放 疗:根 治性放疗是希望通过放射治疗达到彻底消灭肿瘤，使病人完全恢复健 
康的目的。其放射剂 M 通常要接近肿瘤周围正常组织的耐受量。根治性放疗应按病变的性质、 
范围、耐受性和病人的一般情况等确定。 

(2) 姑息性放 疗:适 于某些病变范围广泛.对射线不敏感，及年迈、全身情况差，或难以耐受 
根治性放疗的病人。姑息性放疗以缓解症状、改善生活质量为主要目的。放射治疗在缩小瘤 
体、解除压迫和阻塞症状、控制感染、愈合溃疡、止血、止痛、预防病理性骨折等方面都有一定的 
疗效。 

(3) 放射结合手术、化疗的综合 治疗: 在很多情况下单纯放疗不能达到满意疗效，因此，手 
术、放疗、化疗的综合治疗成为临床肿瘤治疗中最为常用的治疗形式。综合治疗的模式有 :①传 
统模式（术后放化疗），如乳腺癌、睾丸肿瘤、大肠癌、软组织肿瘤先放疗后手术，如骨肉瘤 、 in 
期乳腺癌、 m 期肺癌、睾丸肿瘤、小细胞肺癌;③放疗化疗同时进行，如尤文瘤、肺癌;④放化疗加 
生物治疗，如淋巴瘤、胃癌、乳腺癌。 

4. 放疗适应证 

^ (1) 适合放射治疗的肿瘤 :①对 射线高度敏感的淋巴造血系统肿瘤、性腺肿瘤、多发性骨髓 

瘤、肾母细胞瘤等低分化肿瘤。②中度敏感的表浅肿瘤和位于生理管道的肿 瘤:如 鼻咽癌、口腔 
癌(包括舌、唇、牙龈、硬腭、扁桃体等）、皮肤癌（面部和手部）、上颌窦癌、外耳癌、喉内型喉癌、宫 
颈癌、膀胱癌、肛管癌等，这些肿瘤有些虽也适合手术治疗，但放疗以功能损害小为其优点。 
③肿瘤位置使手术难以根治的恶性 肿瘤: 如颈段食管癌、中耳癌等。 

(2) 放疗与手术综合治疗的肿瘤 ：主要 有乳癌、淋巴结转移癌、食管癌、支气管肺癌、卵巢 
癌、恶性腮腺多形性腺瘤、脑肿瘤（包括垂体肿瘤）、宫颈癌、外阴癌、阴茎癌、肢体及躯干部皮肤 
癌等。此类肿瘤常行术前或术后放疗以减少局部的术后复发率。另外，术中放疗也被试用于临 
床，术中肿瘤切除后在肿瘤瘤床和周围淋巴结引流区作一次大剂量的放疗。放疗与手术均为局 
部治疗，它们的综合治疗常对肿瘤的局部控制有较好作用，但对减少恶性肿瘤的远处转移作用 
不大。 

(3) 放疗价值有限，仅能缓解症状的 肿瘤: 喉外型喉癌、下咽癌、甲状腺肿瘤、恶性唾液腺肿 
瘤、尿道癌、阴道癌等。 

(4) 放疗价值不大的肿瘤 •.成 骨肉瘤、纤维肉瘤、一般的横纹肌肉瘤、脂肪肉瘤、恶性黑色素 
瘤、胃肠道高分化癌、胆囊癌、肾上腺癌、肝转移癌等。 

5. 放疗的副作用放射治疗的副反应主要为骨髓抑制（白细胞减少，血小板减少）、皮肤黏 
膜改变及胃肠反应等，治疗中必须常规检测白细胞和血小板。发现白细胞降至 3 xlOVL ， 血小 
板降至 80 x 10 9 /L 时须暂停治疗 I 放疗反应还包括各种局部反应。 
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(四） 生物治疗肿瘤生物治疗是应用生物学方法治疗肿瘤病人，改善宿主个体对肿瘤的 
应答反应及直接效应的治疗。生物治疗包括免疫治疗与基因治疗两大类。肿瘤的免疫治疗、基 
因治疗目前尚处于研究阶段。 

(五） 中医中药治疗中医药治疗恶性肿瘤病人，主要应用祛邪、扶正、化淤、软坚、散结、清 
热解毒、化痰祛湿、通经活络及以毒攻毒等原理。以中药补益气血、调理脏腑，配合化学治疗、放 
射治疗或手术后治疗，可减轻毒副作用。 

【肿瘤的预防及随访】 

(― ) 预防恶性肿瘤是由环境、营养、饮食、遗传、病毒感染和生活方式等多种不同的因素 
相互作用而引起的，所以目前尚无可利用的单一预防措施。国际抗癌联盟认为1/3癌症是可以 
预防的，1/3癌症如能早期诊断是可以治愈的，1/3癌症可以减轻痛苦、延长寿命。并据此提出 
了恶性肿瘤的三级预防概念 :一级 预防是消除或减少可能致癌的因素，防止癌症的发生；二级预 
防是指癌症一旦发生，如何在其早期阶段发现它并予以及时 治疗； 三级预防是治疗后的康复，提 
高生存质量及减轻痛苦，延长生命。 

—级预 防:约 80%以上的人类癌症与环境因素有关。改善生活习惯如戒烟，注意环境保护 
较为重要。与烟草有关的除肺癌、口腔癌外，食管、胃、膀胱、胰、肝的癌症也与之有关。约 
25%〜35%的癌症与饮食有关，应多食纤 维素新 鲜蔬菜水果，忌食高 盐霉变 食物。此外职业 
性暴露于致癌物，如石棉、苯及某些重金属等应尽量减少。 

近年来开展的免疫预防和化学预防 （ chemoprevention ) 均属于一级预防范畴，可望为癌症预 
防开拓新的领域。前者如应用乙型肝炎疫苗对大规模人群实施肝癌“免疫预防战略”。后者是 
如^用选择性环氧化酶 2 ( COX _ 2) 抑制剂对结直肠腺瘤进行化学预防等。但各种预防措施的长 
期效果和其可能带来的副作用尚需时日观察证实。 

二级预防:早期发现、早期诊断与早期治疗恶性肿瘤。对高发区及高危人群定期检查是较 
确切^行的方法 ，一 方面从中发现癌前病变并及时治疗，是二级预防中的一级预防效应 。例如 
切除胃肠道腺瘤或息肉，及时治疗子宫颈慢性炎症伴不典型增生病变，治疗慢性胃溃疡或经久 

不愈的下肢溃疡等。另一方面尽可能发现较早期的恶性肿瘤进行治疗，可获得较好的治疗 
效果。 

二= 预防: 对症治疗以改善生存质量或延长生存时间，包括各种姑息治疗和对症治疗。对 
癌^的治疗’世界卫生组织提出了三级止痛阶梯治疗方案，其基本原则为 ：①最 初用非吗啡类 
=，效果不明显时追加吗啡类药，仍不明显时换为强吗啡类药或考虑药物以外的 治疗; ②从小剂 
量开始^视止痛效果逐渐 增量; ③口服为主，无效时直肠给药，最后注射 给药； ④定期给药。 

(二）随访肿瘤的治疗不能仅以病人治疗后近期恢复即告结束，如果岀现复发或转移也 
需积极治疗。因此肿瘤治疗后还应定期对病人进行随访和复查。随访的目 的为： 

1 - 早期发现有无复发或转移病灶。有些肿瘤在复发和转移后及时进行治疗仍能取得较好 
的疗效，如大肠癌术后单发的肝转移、乳癌术后胸壁局部复发等可再次行手术治疗，仍能得到较 
满意的效果。 

2. 研究、评价、比较各种恶性肿瘤治疗方法的疗效，提供改进综合治疗的依据，以进一步提 
高疗效。 

3. 随访对肿瘤病人有心理治疗和支持的作用。 

随访应有一定的制度，在恶性肿瘤治疗后最初2年内，每3个月至少随访一次，以后每半年 
复查一次，超过5年后每年复查一次直至终生。复查的内容根据不同肿瘤而有所不同，主要包 
括 如下： 

1. 肿瘤切除后有无局部和区域淋巴结复发情况，如乳癌术后检查胸壁、腋窝淋巴结和锁骨 
上淋巴结情况。 
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2. 肿瘤有无全身转移 情况: 如了解肺部转移情况可摄 X 线胸 片； 观察肝转移可用超声或 
CT 检查; 腹部恶性肿瘤术后复查不可遗忘直肠指检，它可发现盆腔种植性转移；怀疑骨转移可 
作 ECT 全身骨扫描，比常规 X 线平片早3个月即可发现转移。 

3. 与肿瘤相关的肿瘤标记物、激素和生化指标检查，如白血病复查血象、肝癌复查甲胎蛋 
白、大肠癌复查癌胚抗原、绒癌和睾丸癌检查促性腺激素、垂体泌乳素瘤术后检查血泌乳素变化 
情况。尤其是术前上述指标增高，术后恢复正常，而在随访中又出现逐渐升高的往往提示肿瘤 
复发。 

4. 机体免疫功能测定，以了解病人的免疫状况。 

肿瘤经手术、放化疗等治疗后大致有三种转 归:① 临床治 愈:各 种治疗清除了体内所有的癌 
细胞，病人获得长期生存，即使体内有少 S 的微转移灶，也可被机体的免疫系统所杀灭;② 恶化： 
肿瘤未能控制，继续发展而致死亡;③复发：经一个缓解期后又出现新的病灶，机体的免疫系统 
不能清除治疗后残留或转移的癌细胞：各种肿瘤的恶性程度不一，故治疗后的疗效判断也不尽 
相同。发展迅速的儿童横纹肌肉瘤，易在短期内复发，治愈后随访 2 年以上很少有再复发。胃 
肠道腺癌、肺癌、子宫颈癌耑观察5年以上，乳癌发展较慢，目前认为随访10年才能得出临床治 
愈的结论。甲状腺乳头状癌的发展更慢，至少随访10年以上才能判断有无治愈。 

第二节常见体表肿瘤与肿块 

体表肿瘤是指来源于皮肤、皮肤附件、皮下组织等浅表软组织的肿瘤。在临床上尚需与非 
真性肿瘤的肿瘤样肿块鉴别。 

%皮肤乳头状瘤 

皮肤乳头状瘤 （skin papilloma ) 系表皮乳头样结构的上皮增生所致，同时向表皮下乳头状伸 
延，易恶变为皮肤癌，如阴茎乳头状瘤极易癌变为乳头状鳞状细胞癌。 

(一） 乳头状疣非真性肿瘤，多由病毒所致。表面是乳头向外突出，见多根细柱状突出 
物，基底平整不向表皮下伸延。有时可自行脱落。 

(二） 老年性色素疣 （senile pigmental wart ) 多见于头额部、暴露部位或躯干，高出皮面， 
黑色，斑块样，表面干燥、光滑或呈粗糙感。基底平整，不向表皮下伸延。局部扩大增髙、岀血破 
溃则有癌变可能。 


二、皮肤癌 

皮肤癌 （skin carcinoma ) 常见为基底细胞癌与鳞状细胞癌，多见于头面部及下肢。 

(一） 皮肤基底细胞癌 （skin basal cell carcinoma ) 来源于皮肤或附件基底细胞，发展缓 
慢，呈浸润性生长，很少有血道或淋巴道转移。亦可同时伴色素增多，呈黑色，称色素性基底细 
胞癌，临床上易误诊为恶性黑色素瘤，但质 较硬; 破溃者呈鼠咬状溃疡边缘。好发于头面，如鼻 
梁旁、眼睫等处。对放射线敏感，故可行 放疗; 早期也可手术切除。 

(二） 鳞状细胞癌 （squamous cell carcinoma ) 早期即可呈溃疡，常继发于慢性溃疡或慢 
性窦道开口，或瘢痕部的溃疡经久不愈而癌变。表面呈菜花状，边缘隆起不规则，底部不平，易 
出血，常伴感染致恶臭。可局部浸润及淋巴结转移。手术治疗为主，区域淋巴结应清扫。放疗 
亦敏感，但不易根治。在下肢者严重时伴骨髓浸润，常需截肢。 


三、痣$黑色素 

(一）黑痣 （pigment nevus ) 为色素斑块。可分 为:① 皮内痣 :痣细 胞位于表皮下，真皮 



层，常高出皮面。表面光滑，可存有汗毛（称毛痣）。•少见恶变。②交 界痣: 痣细胞位于基底细胞 
层，向表皮下延伸。局部扁平，色素较深。该痣细胞易受激惹，局部受外伤或感染后易恶变。多 
位于手和足，易受外伤处。较少见的位于眼睑（闭合痣）。③混 合德: 皮内痣与交界痣同时存在。 
当黑痣色素加深、变大，或有瘙痒、疼痛时，为恶变可能，应及时作完整切除，送作病理检查。如 
有破溃及出血，更应提高警惕。切忌作不完整的切除或化学烧灼。冷冻、电灼虽可消除，但无病 
理诊断难以明确有无恶变，不宜推广。 

(二）黑色素瘤 （ melanoma ) 为高度恶性肿瘤，发展迅速，当妊娠时发展更快。若受外 
伤，例如作不彻底切除或切取活检，可迅即出现卫星结节及转移，故应作广泛切除治疗。手术治 
疗为局部扩大切除，如截趾（指）或小截肢，4〜6周后行区域淋巴结清扫。对较晚期或估计切除 
难达根治者，可进行免疫治疗或冷冻治疗，争取局部控制后再作手术治疗。免疫治疗为卡介苗 
或白介素及干扰素治疗。 


四、脂肪瘤 

脂肪瘤 （ lipoma) 为正常脂肪样组织的瘤状物，好发于四肢、躯干。境界清楚，呈分叶状，质软 
可有假囊性感、无痛。生长缓慢，但可达巨大体积。深部者可恶变，应及时切除。多发者瘤体常 
较小,常呈对称性,有家族史，可伴疼痛 （ 称痛性脂肪瘤）。 

五、纤维瘤及纤维瘤样病变 

位于皮肤及皮下纤维组织肿瘤，瘤体不大,质硬，生长缓慢，常见有以下 几类： 

(― ) 纤维黄色瘤 （ fibroxanthoma ) 位于真皮层及皮下，多见于躯干、上臂近端。常由不 
明的外伤或瘙痒后小丘疹发展所致。因伴有内出血、含铁血黄素，故可见褐色素，呈咖啡色。质 
硬，边界不清呈浸润感，易误为恶性。直径一般在 1 cm 以内，如增大应疑有纤维肉瘤变。 

(二） 隆突性皮纤维肉瘤（<^171^0他「053「001713卩1^1^阳115)多见于躯干。来源于皮肤 
真皮层，故表面皮肤光薄，似菲薄的瘢痕疙瘩样隆突于表面。低度恶性，具假包膜。切除后局部 
极易复发，多次复发恶性度增高，并可出现血道转移。故对该类肿瘤手术切除应包括足够的正 
常皮肤及足够的深部相应筋膜。 

(三） 带状纤维瘤 （desmoid fibromatosis ) 位于腹壁，为腹肌外伤或产后修复性纤维瘤， 
常夹有增生的横纹肌纤维。虽非真性肿瘤，但无明显包膜，应完整切除。 

六、神经纤维瘤 

神经纤维包括神经纤维束内的神经轴及轴外的神经鞘细胞与纤维细胞。故神经纤维瘤包 
括神经鞘瘤与神经纤维瘤。前者由鞘细胞组成，后者为特殊软纤维，具有折光的神经纤维细胞 
并伴有少量神经索。 

(一） 神经鞘瘤 （ schwannoma ) 位于体表者，可见于四肢神经干的分布部位。 

1. 中央型 源于神经干中央，故其包膜即为神经纤维。肿瘤呈梭形。手术不慎易切断神 
经，故应沿神经纵行方向切开，包膜内剥离出肿瘤。 

2. 边缘型 源于神经边缘，神经索沿肿瘤侧面而行。易手术摘除，较少损伤神经干。 

(二） 神经纤维瘤 （ neurofibroma) 可夹杂有脂肪、毛细血管等。为多发性，且常对称。大 
多无症状，但也可伴明显疼痛、皮肤常伴咖啡样色素斑，肿块可如乳房状悬垂。本病可伴有智力 
低下，或原因不明头痛、头晕，可有家族聚集倾向。 

神经纤维瘤呈象皮样肿型者为另一类型，好发于头顶或臀部临床似法兰西帽或狮臀，肿 
瘤由致密的纤维成分组成。其中为血管窦，在手术切面因血窦开放，渗血不易控制，故手术时 
应从正常组织切人。创面较大常需植皮修复。 
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血管瘤按其结构分为三类，临床过程和预后各不相同。 

(― ) 毛细 血管瘤 （capillary hemangioma) 多见于婴儿，大多数是女性。出生时或生后早 
期见皮肤有红点或小红斑，逐渐增大、红色加深并可隆起。如增大速度比婴儿发育更快，则为真 
性肿瘤。瘤体境界分明，压之可稍退色，释手后恢复红色。大多数为错构瘤，1年内可停止生长 
或消退。 

早期瘤体较小时容易治疗，施行手术切除或以液氮冷冻治疗，效果均良好。瘤体增大时仍 
可用手术或冷冻治疗，但易留有瘢痕。亦可用 32 P 敷贴或 X 线照射，使毛细血管栓塞，瘤体萎缩。 
个别生长范围较广的毛细血•管瘤，可试用泼尼松口服治疗。 

(二） 海绵状血管瘤 （hemangioma cavernosum) —般由小静脉和脂肪组织构成。多数 
生长在皮下组织内，也可在肌肉，少数可在骨或内脏等部位。皮下海绵状血管瘤可使局部轻微 
隆起。皮肤正常，或有毛细血管扩张，或呈青紫色。肿块质地软而境界不太清，有的稍有压缩 
性，可有钙化结节，可触痛。肌海绵状血管瘤常使肌肥大、局部下垂，在下肢者久站或多走时有 
发胀感。 

治疗应及早施行血管瘤切除术，以免增长过大，影响功能且增加治疗困难。术前需充分估 
计病变范围，必要时可行血管造影。术中要注意控制岀血和尽量彻底切除血管瘤组织。辅助治 
疗可在局部注射血管硬化剂（如5%鱼肝油酸钠或40%尿素等）。 

(三） 豎状血管瘤 （hemangioma racemosum ) 由较粗的迂曲血管构成，大多数为静脉，也 
可有动脉或动静脉瘘。除了发生在皮下和肌肉，还常侵人骨组织，范围较大，甚至可超过一个肢 
体。血管瘤外观常见蜿蜒的血管，有明显的压缩性和膨胀性。或可听到血管杂音，或可触到硬 
结。在下肢者皮肤可因营养障碍而变薄、着色，甚至破溃岀血。累及较多的肌群者影响运动能 
力。 累及骨组织的青少年，肢体可增长、增粗。 

治疗应争取手术切除。术前作血管造影检查，详细了解血管瘤范围，设计好手术方案。必 
须充分作好准备，包括准备术中控制失血及大量输血等。 

八、囊性肿瘤及囊肿 

(一） 皮样璲肿 （dermoid cyst ) 为囊性畸胎瘤，浅表者好发于眉梢或颅骨骨缝处，可与颅 
内交通呈哑铃状。手术摘除前应有充分估计和准备。 

(二） 皮脂囊肿 （sebaceous cyst ) 非真性肿瘤，为皮脂腺排泄受阻所致潴留性囊肿。多 
见于皮脂腺分布密集部位如头面及背部。表面可见皮脂腺开口的小黑点。囊内为皮脂与表皮 
角化物集聚的油脂样“豆渣物”，易继发感染伴奇臭，感染控制后手术切除治疗。 

(三） 表皮样囊肿 （epidermoid cyst ) 为明显或不明显的外伤致表皮基底细胞层进人皮下 
生长而成的囊肿。囊肿壁由表皮所组成，囊内为角化鳞屑。多见于易受外伤或磨损部位，如臀 
部、肘部，间或发现于注射部位。手术切除治疗。 

(四） 腱鞘或滑液囊肿 （synovial cyst ) 非真性肿瘤，由浅表滑囊经慢性劳损诱致。多见 
于手腕、足背肌腱或关节附近，坚硬感。可加压击破或抽出囊液注入醋酸氢化可的松或手术切 
除治疗，但治疗后易复发。 


(张苏展） 
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第一节概 述 

移植 （ transplantation) 是指将一个个体的细胞、组织或器官用手术或介人等方法，植人到自 
体或另一个体的同一或其他部位，以替代或增强原有细胞、组织或器官功能的一门医学技术。 
根据移植物不同，分为细胞移植、组织移植和器官移植。提供移植物的个体被称为供者或供体 
(donor) ，而接受移植物的个体被称为受者或受体 （ recipient ) 。 

【临床移植简史】现代人类移植学的发展是 2 0世纪西方医学中最杰出的成就之一。；1818 
年产科医生 James Blundell 实施的人类第一次成功输血就属于最早的细胞移植。1905年 Eduard 
Zirm 医生成功完成了世界第一例角膜移植，次年法国尝试临床肾移植。在第二次世界大战期 
间，曾将异体皮肤移植到烧伤病人的创面,但因发生排斥反应而失败。 Owen 于1945年报道了胚 
胎期接触同种异型抗原所致的免疫耐受现象，1953年 Medawar 对小鼠同种异体皮肤移植作了深 
入研究，验 ffi 了 Owen 的观察，揭示当免疫细胞处于发育阶段可被人工诱导对非己抗原产生耐 
受，为现代移植生物学奠定了基础。 195 4 年 Murray 等在同卵孪生兄弟之间进行了活体供肾的 
肾移植获得成功，标志着器官移植进入了临床应用阶段。 2 0世纪㈤年代第一代免疫抑制药物 
(硫唑嘌呤、泼尼松和抗淋巴细胞血清）的问世及器官保存技术气血管吻合技术的改进,使器官 
移植获得稳步发展。此后，相继开展了脾移植 （Woodruff，1960) 、原位肝移植 （Starzl ，1963 ) 、肺移 
植 （Hardy ，1963 ) 、胰腺移植 （Kelly 等，1966 )、心移植 （Barnard ，1967 )、心肺联合‘植 （Cooley, 
1968) 和小肠移植 （Detterling，1968) 。尤其是20世纪70年代末至80年代初，新的免疫抑制剂环 
孢素问世，使移植物的存活率和器官移植的疗效大为提高。近年来由于移植病例大量增加，供 
体的短缺显得非常突出。为此，以亲属作为活体供体以及以心脑死亡病人作为尸体供体，部分 
缓解了人类器官和组织的短缺问题。 190 5 年实施了世界上首例异种肾移植术， 20 世纟260’至80 
年代又相继报道以猩猩、猴、狒狒为供体的8例异种肾移植、3例肝移植和2 ^心移植。但是严 
重的排斥反应仍是异种移植不可逾越的障碍。进人 2 1 世纪，临床移植术的研究和应^又被再 
次推向高潮，细胞移植如骨髓移植和同种胰岛移植均取得了显著的疗效，实体器官移植如肾、 
肝、胰、心移植和多器官移植已成为治疗器官终末期疾病的有效手段。近几年来，再生医学有所 
突破，英国伦敦大学 Alexander Seifalian 领导的实验室培养出多种人体器官，如鼻子、耳朵、气管、 
动脉等，并于2011年7月成功参与实施了世界首例人造气管移植手术。 

【分类】按供、受体是否为同一个体可分为自体移植和异体移植。按植人部位不同分为原 
位移植和异位移植。按供、受体种系和基因关系分类，两者基因完全相同如同卵双生间的异体 
移植，称为同系移植或同基因移植，移植后不会发生排斥反应。种系相同而基因不同，如人与人 
之间的移植，称同种异体移植，移植后会发生排斥反应。不同种之间的移植，如人与狒狒之间的 
移植，称异种移植，移植后会引发强烈的排斥反应。根据供体是否存活，分尸体供体移植和活体 
供体移植。前者移植物来自心脑死亡供体，后者移植物来自于依法自愿捐献自身器官的自 
然人。 

细胞移植是指将适量游离的具有某种功能的活细胞输注到受体的血管、体腔或组织器官内的 
技术。其主要适应证是补充受体体内该种数量减少或功能降低的细胞。细胞移植中骨髓与造血干 
细胞移植可用于治疗遗传性联合免疫缺陷病、重症地中海贫血等遗传性疾病、重症再生障碍性贫血 
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以及包括各种白血病在内的血液系统恶性肿瘤等疾病。此外，还有胰岛细胞移植治疗糖尿病，脾细 
胞移植治疗重症血友病，睾丸 Levdig 细胞移植治疗男 '注 性功能低下(低睾酮血症）等。 

组织移植是指某一种组织如角膜、皮肤、筋膜、肌腱、软骨、骨、血管等，或整体联合几种组织 
如皮肌瓣等的移植术。一般采用自体或异体组织行游离移植或血管吻合移植以修复某种组织 
的缺损。活体移植以自体移植为主，通过显微外科技术吻合血管和（或）神经，施行自体皮瓣、 
肌、神经、骨及大网膜等移植，其中以自体皮肤移植修补创面皮肤缺损最为常用。 

器官移植主要是指实体器官整体或部分的、并需要进行器官所属血管及其他功能性管道结 
构重建的移植。如肾脏、肝脏、心脏、胰腺、肺脏、小肠、脾脏移植，以及心肺、肝肾、胰肾、腹腔器 
官联合移植等。 

(刘永锋） 

第二节移植免疫 

目前，临床移植多属同种异体移植，移植排斥是移植成功的最大障碍，其本质是一种受体对 
供体特异性的免疫反应，具有获得性免疫反应的特征，如特异性与记忆性，包括 T 细胞介导的细 
胞免疫反应和抗体类物质介导的体液免疫反应。 

(-) 移植抗原引起免疫应答的供体移植物抗原称为移植抗原，包括 :①主 要组织相容性 
复合物分子 （major histocompatibility complex molecules, MHC) 次要组织相容性抗原 （minor his¬ 
tocompatibility antigen，mH 抗 原）； ③内皮糖蛋白 （endothelial glycoproteins )，如 ABO 血 型抗原 
(blood-group antigens) 0 

1. MHC 分子组织相容性是指不同个体间进行组织器官移植时，供受体双方相互接受程 
度，编码最强移植抗原的基因座位即为 MHC ， 在人类 MHC 定位于人第6号染色体的短臂上， 
MHC 分子首先是用血清学方法在白细胞上发现的，所以又称人类白细胞抗原 （human leucocyte 
antigen, HLA )， 分为三类分子，与移植相关的是 I 类和 D 类分子。 I 类分子 （ HLA - A ， B ， C ) 存在 
于体内几乎所有有核细胞的 表面； n 类分子（ 111 ^- 011 ， 09 , 0 ?)通常仅表达于抗原递呈细胞 
(antigen presenting cell , APC ) 表面，主要是树突状细胞、巨噬细胞、 B 细胞和其他有抗原递呈功能 
的细胞。 MHC 具有广泛的多态性，供受体之间的 MHC 差异是发生急性排斥反应的主要原因。 

2. mH 抗原可引起较弱的排斥反应，包括与性别相关的抗原（如 H - Y 抗原）、表达于白血 
病细胞或正常细胞表面的非 Y 染色体连锁的 mH 抗原等。该抗原被降解形成的肽段具有同种 
异型决定簇，以 MHC 限制性方式被 T 细胞识别。 

3. ABO 血型抗原 ABO 抗原亦可表达于血管内皮,违反血型配伍原则时，可以与受体血液 
中原已存在的血型抗体结合，通过激活补体引起血管内皮细胞损伤和血管内凝血，导致超急性 
排斥反应。 

(二）移植抗原的识别与免疫应答移植抗原识别分为直接识别与间接识别两种途径。直 
接识别是指供体来源的抗原递呈细胞经血液迁移至二级淋巴组织（淋巴结和脾），将表面的 
MHC 分子或抗原肽 - MHC 分子复合物直接递呈给受体淋巴细胞，使其识别并产生应答。间接识 
别是指供体移植物的脱落细胞或抗原经受体抗原递呈细胞摄取、加工和处理，以供体抗原肽-受 
体 MHCU 分子复合物的形式递呈给受体 T 细胞，使之活化。 Th 细胞激活后，通过分泌细胞因 
子，不但促进自身分裂增殖，同时也激活 CD 8+ 的细胞毒性 T 细胞、 B 细胞等。细胞毒性 T 细胞通 
过分泌穿孔素、颗粒酶等形成对移植器官靶细胞的损伤。 B 细胞主要通过转化为浆细胞，分泌 
抗体，经体液免疫或抗体介导的细胞免疫反应作用于移植物。每一个 B 细胞表面表达的免疫球 
蛋白抗体都是抗原特异性的。静止期 B 细胞表达 IgD 和 IgM 抗体。在抗原和细胞因子的刺激 
下，其表面抗体表型适应性转变，在内源性血管内免疫反应中表达 IgM 和 IgG ， IgM 最先表达，随 
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着 IgM 的消耗， IgG 逐渐增加。致敏 B 细胞 （primed B cell ) 通过进一步突变来增加抗体的亲和力 
被称作体细胞超突变 （somatic hypermutation ) 0 体内预先存在的抗体如 ABO 血型抗体、抗 MHC 
抗体可激活补体和凝血反应，引起血管内皮损伤和血管内凝血。一般认为直接识别在移植早期 
急性排斥反应中起重要作用，间接识别机制协同发挥作用，在急性排斥反应中晚 期或慢 性排斥 
反应中，间接识别机制更为重要。 

(三）临床排斥反应的机制和分类器官移植后，由于免疫攻击的方向不同，可分为两种不 
同类型的排斥反应 :一种 是宿主抗移植物反应 （ HVG ) ， 即临床常提到的排斥反应。 另— 种为移 
植物抗宿主反应 （ GVHR )。 根据排斥反应机制可分为 T 细胞介导性排斥反应和抗体介导性排斥 
反应，根据排斥反应的组织学表现可以进一步划分为急性、慢性 T 细胞介导性排斥反应以及急 
性、慢性抗体介导性排斥反应。临床上通常根据排斥反应发生的时间和强度，以及发生的机制 
和病理表现分为超急性排斥反应、急性排斥反应和慢性排斥反应。 

超急性排斥反应 （hyperacute rejection , HAR ) 通常由于受体预先存在抗供体抗原的抗体 
(如 ABO 血型不符或妊娠、输血和曾接受过器官移植而致敏）。移植物再灌注后数分钟或数小时 
内，预存抗体迅速与移植物内皮细胞结合,激活补体和凝血反应，导致溶飼 i 反应，移植物微血管系统 
广泛微血栓形成。术中可见移植物肿胀、色泽变暗、血流量减少而变软，无弹性，器官功能迅速衰 
竭。病理特点为广泛的急性动脉炎伴血栓形成，可见器官实质明显水肿、出血和坏死，毛细血管与 
小血管内血管壁有多形核粒细胞浸润和纤维素样坏死。一旦发生只能切除移植物，重新移植。 
可以通过术前 ABO 血型相配、淋巴细胞毒试验、抗 HLA 抗体检测等手段进行预防。 

^ 加速， 急性排 斥反应 （accelerated acute rejection ) 又称血管排斥反应 （ vascular rejection ) ,il 
常是 由于受体体内预存抗供体低 浓度抗体所致，在本 质上与 超急性排斥反应类似，是典型的体 
液免 疫反应 ，由抗体介导补体的细胞毒作用 、抗 体依赖细胞 介导的 细胞毒 性造成损伤。通常在 
移植术后3 〜5 天发生，可导致移植物功能迅速 减退或 衰竭。主要 病理特征是小血管炎 症和管 
壁纤维素样坏死，实质出血或 梗死，抗排斥治疗往往难以逆转。 

2. 急性排斥反应 （acute rejection , AR ) 是临床最常见的一种排斥反应，细胞免疫反应和体 
，免疫反应均发挥重要作用。以往认为急性排斥反应主要发生于移植术后 3 个月内，但由于目 
前临床强效免疫抑制剂的应用，其发生已不具有明确的时间概念，可见于移植后的任何时间段。 
排斥反应程度轻微时无特征性临床表现，需与原发性移植物功能不全、免疫抑制剂毒副作用等 
病因相 鉴别。 目前尚无可靠的生化或免疫学指标可助早期诊断，最后诊断仍靠病理学检查，其 
特征为明显的炎性细胞浸润，包括淋巴细胞、单核细胞、浆细胞，有时可见中性粒细胞和嗜酸性 
粒细胞。一旦确诊则应尽早治疗，大剂量激素冲击或调整免疫抑制方案通常有效。 

3 - 慢性排斥反应 （chronic rejection , CR ) 是移植物功能丧失的常见原因，部分病人在移植 
数月后穿刺活检即有发现。其发生机制尚不完全清楚，主要为免疫因素如急性排斥反复发作， 
多种非免疫因素促进慢性排斥反应进展共同导致慢性移植物失功。临床表现为移植器官功能 
缓慢减退，其病理特征主要是移植物动脉血管内膜因反复的免疫损伤以及修复增生而增厚，形 
成移植物血管病，继而导致移植物广泛缺血、纤维化直至功能丧失。目前免疫抑制剂对慢性排 
斥反应无效，是目前器官移植的最大障碍之一。 

4. 移植物抗宿主反应 （graft versus host reaction ， GVHR ) 是移植物中的特异性淋巴细胞识 
别宿主抗原所致，可导致移植失败。其引起的移植物抗宿主病 （graft versus host disease , GVHD ) 
可引发多器官功能衰竭和受体死亡。 

(四）排斥反应的防治 

1- 组织配型包括以下4个方 面：① ABO 血型 配合： 供受体 ABO 血型应相同或相容。 
② HLA 配 型：与 移植相关的位点包括 HLA - A 、 B 、 DR u 应尽量选择 HLA 相配的供体，-般认为 
HLA - I ：) R 位点对肾移植、心脏移植的受体及移植物长期存活意义最大，其次为 HLA - B 位点。 
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HLA - A 位点影响较小但对肝移植的意义尚不明确。③群体反应性抗体 （panel reactive 
antibody , PRA ) 检测 ：用于 检测受 体体内预存的 HLA 抗体，超过10%即为致敏。移植、妊娠、输血 
均可能使受体致敏。④淋巴 细胞海 交艾配合试验••即 采 用供体活淋巴细胞作为抗原，加人移植 
受体血清，在补体作用下，发生抗原抗体反应。交叉配型试验阳性（:>10%)是器官移植的禁忌 
证，对于肾脏移植和心脏移植尤 为重要 - 

2. 免疫抑制剂的应用临 床治疗 急性排斥反应分为基础治疗和挽救治疗。基础治疗即应 
用免疫抑制剂有效预防排斥反应发生，由于移植物通血后即开始免疫应答过程，因此在术后早 
期免疫抑制剂用 M 较大，称为诱导阶段。随后可逐渐减 M ， 达到维持 M 以预防急性排斥反应发 
生，称为维持阶段，一般情況•下，免疫抑制剂耑终身服用。当发生急性排斥反应时，需加大免疫 
抑制剂用量或调整免疫抑制剂方案以逆转排斥反应，即为挽救治疗。临床常用的免疫抑制药物 
主要分为免疫诱导用药和免疫维持用药两大类。 

(1) 免疫诱导药物常用有以下 几种： 

1) 抗淋巴细胞抑 制剂： 主要是一些免疫球蛋白制剂，包括多克隆抗体和单克隆抗体。多克 
隆抗体如抗淋巴细胞球蛋白 （antilymphocyte globulin ， ALG ) 或抗胸腺细胞球蛋白 （antithymocyte 
gl 0 b U lin ， ATG )， 是从血清中提取的多克隆抗体，可直接对淋巴细胞产生细胞毒作用并使之溶解。 
主要用于免疫诱导阶段以及逆转耐激索的难治性排斥反应。 

2) 单克隆抗体 :①抗 CD 3 单克隆 抗体： 主要是 0 KT 3, 为鼠抗人淋巴细胞表面分子 CD 3 的 
单克隆抗体，抑制 T 细胞活性和多种细胞因子的表达。可用于免疫诱导治疗，以及逆转耐激素 
的难治性排斥反应。抗白介素 -2 受体 （ IL -2 R ) 的单克隆 抗体： 如巴利昔单抗 （ basiliximab ) 和达利 
珠单抗 （ daclizumab ) 选择性作用于 IL -2 R 上的 Tac 位点，主要用于诱导治疗。② anti - CD 20( ritux - 
imab , 利妥昔单克隆抗体）: CD 20 是在成熟 B 细胞和前 B 细胞表面上表达的跨膜蛋白，在祖 B 细 
胞和成熟的浆细胞不表达。 CD 2 0 在细胞周期和分化中起到重要的调节作用。利妥昔单抗可以 
与 CD 20 抗原结合，其 Fab 段与 B 细胞表面的 CD 20 抗原结合，导致 B 细胞溶解。最初主要应用 
于器官移植术后淋巴增殖性疾病。现将利妥昔单抗与免疫抑制剂、血浆置换和静脉注射大剂量 
免疫球蛋白联合应用，抑制移植受者自身抗体介导的免疫应答，也用于血型不合的肾移植，预防 
排斥反应的发生。 

3) 静脉注射用免疫球蛋白 （intravenous immunoglobulin , IVIG ) : IVIG 由供者血库的血浆精制 
而成，含有正常人群的全部抗体。主要应用于 AB 0 不相容及交叉试验阳性的受者。 

(2) 免疫维持用药主 要有： 

1) 糖皮质 激素： 常用的有琥珀酸钠氢化可的松、甲泼尼龙琥珀酸钠、泼尼松、泼尼松龙和地 
塞米松等。对单核-巨噬细胞、中性粒细胞、 T 细胞和 B 细胞均有较强的抑制作用。激素不仅经 
常与抗增殖类药物和（或）钙调磷酸酶抑制剂类药物联合应用，用于基础治疗，也是治疗急性排 
斥反应的首选药物。但因有较多的副作用，目前倾向使用小剂量并递减至低剂量维持。 

2) 抗增殖类药 物:硫 唑嘌呤（3犯加叩141^，人纽）可抑制细胞0^合成，对丁细胞增殖作用抑 
制作用较为明显，主要毒副作用为肝肾毒性以及骨髓抑制。吗替麦考酚酯 （mycophenolate 
rn 0 fetil ， MMF ) 可相对特异的抑制淋巴细胞增殖，抑制抗体生成。主要毒副作用为胃肠道副作用， 
与 Aza 相比,骨髓抑制作用较弱。目前临床常将 MMF 用于维持治疗。 leflimomide (嘧啶拮抗剂） 
及其衍生物，其他抑制剂如环磷酰胺因毒副作用较大，目前已很少应用。 

3) T 细胞介导的免疫抑制剂 ：①钙 调磷酸酶抑制 剂：是 免疫维持治疗的最基本药物之一， 
包括环孢素 A ( cyclosporine A ， CsA ) 和他克莫司 （ tacrolimus ， TAC ; FK 506) 。 CsA 可与 T 细胞胞浆 
中的环孢亲和素结合，再与钙神经素-钙调蛋白复合物紧密结合，进而抑制钙依赖的磷酸化和转 
录调节因子 NF - AT 的激活，从而阻止 IL -2 和其他 T 细胞激活所必需的细胞因子的表达，抑制 T 
细胞活化、增殖 。 TAG nl 与胞浆内的配体 FK 结合蛋白结合，再通过与 CsA 相似的作用途径抑制 
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T 细胞的活化增殖 。② mTOR ( target of rapamycin ) 抑制剂 ：如西 罗莫司 （ rapamycin ) 和依维莫司 
( everoli - mus ) 等，作用于白介素 2 受体 （ IL -2 R ) 下游的信号转导系统，使细胞周期停留在 G 1 和 S 
期，从而起到免疫抑制作用。可与钙调神经素抑制剂联合使用。 

4) 淋巴细胞隔离 FTY 720: 其主要作用机制是抑制外周淋巴器官中淋巴细胞的外流，并能 
加强内皮细胞的黏附连接。 

理想的免疫抑制治疗方案要求既能保证移植物不被排斥，又对受体免疫系统影响最小和毒 
副作用最少。免疫抑制剂的基本原则是联合用药，减少单一药物的剂量以及毒副作用，并增加 
协同作用。目前常用三联用药方案为采用一种钙调神经素抑制剂 （ CsA 或 FK 506) 联合糖皮质 
激素和增殖抑制剂 （ Aza 或 MMF )。 可根据具体情况增减为四联或二联用药。一般情况下，移植 
受体均需要终身维持免疫抑制治疗，但少数病人在使用较长时期后，可维持极少剂量或完全停 
用免疫抑制剂，达到所谓的“临床耐受”或“几乎耐受”状态。 

(五）移植耐受是指具有受体免疫系统在不用任何免疫抑制剂的情况下，对移植物不产 
生排斥反应，且保持对其他抗原的免疫应答反应，从而使移植物长期存活的免疫状态。根据耐 
受机制可分为中枢性免疫耐受和外周性免疫耐受。中枢性耐受是指 T 细胞、 B 细胞在中枢器官 
分化成熟过程中接触自身或外源性抗原所产生的耐受。外周性耐受则是指 T 细胞、 B 细胞在外 
周淋巴器官成熟及免疫应答过程中所产生的抗原特异性免疫耐受状态。诱导免疫耐受是解决 
临床移植排斥反应并避免长期使用免疫制剂毒副作用的理想策略，诱导方法包括胸腺内抗原注 
射、阻断共刺激分子、诱导混合嵌合体、 T 淋巴细胞清除、调节性 T 细胞途径等，在动物实验中产 
生了一定效果，但在临床上仍然很难产生可靠的免疫耐受。 


( 刘永锋) 


第三节移植器官的获得 

(― ) 供体的选择 

1. 器官的捐献移植器官的来源可分为尸体器官和活体器官。前者是目前国内移植器官 
的主要来源。在无相关立法的国家，或虽有立法但受宗教和文化影响的国家，亲属供体是唯一 
的器官来源。尸体器官为脑死亡或心脏死亡供者捐献。由于移植器官的短缺，活体亲属供肾、 
供肝已被医学界广泛接受。 

2. 器官的选择选择年龄较轻捐献者的器官当属最好，但由于器官的短缺，随着移植经验 
的不断积累，供体年龄的界限也不断放宽。供肺、胰腺者不超过 55 岁，供心脏、肾、肝者分别不 
超过60岁、6 5 岁、 7 0岁。极少采用年龄大于 7 0岁供体的器官用于移植。原则上供移植用的器 
官（特别是肝）体积应和受体切除的器官匹配。 

下列情况禁忌作为器官移植的 供体： 已知有全身性感染伴血培养阳性或尚未彻底治愈，人 
类免疫缺陷病毒 （ human immunodeficiency virus , HIV ) 感染，或恶性肿瘤 （ 脑原发性恶性肿瘤除 
外）。采用乙型、丙型肝炎病毒感染者、吸毒者、有相关脏器病史者的器官也应慎重。有丙型肝 
炎病史供体的肾可用于曾患丙型肝炎的受体。 

按移植免疫学的要求来筛选供、受体，对减轻或降低同种异体移植术后的免疫排斥反应具 
有重要意义。为了预防过于剧烈的、甚至致命的排斥反应，移植前应作下列检查： 

(1) AB 0 血型 测定： AB 0 血型抗原除在红细胞上表达之外，还表达在血管内皮上。因此， 
同种异体间的移植通常需满足血型相同或符合输血原则。采用 ABO 血型不符合输血原则的供 
肝进行移植，亦见取得成功的病例报道。 

(2) 淋巴细胞毒交叉配合试验 :指受 体的血清与供体淋巴细胞之间的配合试验，是临床移 
植前必须检查的项目。淋巴细胞毒交叉配合试验<10%或为阴性才能施行肾移植。如果受体以 
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前曾经接受过输血、有过妊娠或接受过同种异体移植，很可能在其血清内已产生抗淋巴细胞的 
抗体，对人类白细胞抗原 （ HLA ) 敏感。此时淋巴细胞毒交叉配型试验可呈阳性，器官移植术后 
将可能发生超急性排斥反应.以流式细胞技术用于交叉配型的方法仍存在争议，因该方法固然 
更敏感，但有可能会把原本可以移植成功的供体排除在外。 

(3) HLA 配 型：国 际标准要求检测供体与受体 I 类抗原 HLA - A 、 B 位点， II 类抗原 HLA-DR 
位点。大量研究表明 ， HLA 6个位点配型与亲属肾移植、骨髓移植的存活率有较密切关系。 
HLA - A 、 B 和 DR 不相匹配的惜况影响器官移植的效果。随着新型免疫抑制药物在临床应用，这 
种差异在逐渐减小。 HLA 其他位点配型在实体器官移植中并不具有重要的意义。 

(二）器官的切取与保存供体类型不同或所需器官不同，其切取与保存的方法也不同。 
获得器官的过程主要包括切开探查、原位灌注、切取器官、保存器官和运送。从同一个尸体供体 
可获取心、肺、肾、肝、胰腺等器官，以及角膜等组织，分别移植于多个受体。 

手术切下已阻断血液供应的器官后，在35 ~37 t 温度下短期内即趋向失去活力。因此，为 
保证供体器官的功能和移植后的存活率，缩短热缺血和冷缺血时间、低温保存、避免细胞肿胀和 
生化损伤极为重要。所谓热缺血时间是指器官从供体血液循环停止或局部血供终止到冷灌注 
开始的间隔时间，这一期间对器官的损害最为严重，一般不应超过10分钟。冷缺血时间则是指 
从供体器官冷灌注到移植后血供开放前所间隔的时间，包括器官保存阶段。过长的冷缺血时间 
对移植器官的功能恢复和长期存活率有不良的影响。此外，切取时应尽力避免对供体器官的机 
械损伤和破坏，以保证移植物质蛩。用特制的器官灌洗液 （0 ~4丈）快速灌洗器官，尽可能将血 
液冲洗干净。灌洗的压力保持在60〜 100 cmH 2 0, 肝的灌注量约需2 ~3 L ， 肾和胰腺约需200 ~ 
500 ml 。 然后保存于2 〜 4丈灌洗液中直至移植。 

UW ( the University of Wisconsin solution )、 HTK ( histidinetryptophan-keto glutarate ) 和 Hartmann 
等器官灌洗保存液在临床最为常用。 UW 液的阳离子浓度与细胞内液相似，为仿细胞内 液型； 
Hartmami 液是由乳酸林格液加清蛋白组成，为细胞外 液型； 而 HTK 液为非细胞内、外液型。 
Hartmann 液多用于器官切取冷灌注， UW 和 HTK 液多用于保存器官。虽然理论上 UW 液可保存 
胰腺 、肾达72小时，保存肝20 ~ 24 小时，但临床上大多将器官保存时限定 为:心 5小时，肾如 〜 

50小时，胰腺10 ~20小时和肝12 ~ 15 小时。 

(郑树森） 

第四节器官移植 

应用于临床的器官移植 （ organ transplantation ) 已有肾、肝、心、胰、肺、小肠、脾、肾上腺、甲状 
旁腺、睾丸、卵巢，以及心肺、肝小肠、心肝、胰肾联合移植和腹内多器官联合移植等。随着移植 
效果的逐年提高，出现了大批恢复正常生活和工作的长期存活者。 

(一） 肾移植 （renal transplantation ) 在临床各类器官移植中疗效最显著。长期存活者工 i 
作、生活、心理、精神状态均属满意。亲属活体供肾肾移植效果明显优于尸体供肾。 HLA 完全相 
同的同卵双生兄弟姐妹间肾移植1年移植物存活率达95%以上，病人存活率超过97%。现阶 
段， HLA - DR 配型对正常供肾的影响结果为， HLA - DR 和 B 位点均0错配、 HLA - DR 0 错配、 HLA - 
DR 1 位点错配、 HLA - DR 2 位点错配，移植物3年存活率分别为83%、83%、80%和77%。 HLA 所 
有位点统计，0错配、1 ~2错配、3 ~4错配和 5 ~6错配，移植物10年存活率分别为 63 %、58%、 
52%和47%。统计表明，肾衰竭病人越早接受透析，移植肾存活率 越高； 而透析时间越长，术后 
发生移植肾延迟复功的比例越高，所以应尽早肾移植。 

肾移植的适应证是各种肾病进展到慢性肾衰竭尿毒症期，包括慢性肾小球肾炎（占70% ) 、 
慢性肾盂肾炎、多囊肾、糖尿病性肾病、间质性肾炎和自身免疫性肾病等。 







笔记 
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肾移植术式已经定型 :移植 肾放在腹膜后的髂窝，肾动脉与髂内或髂外动脉吻合，肾静脉与 
髂外静脉吻合，输尿管经过一段膀胱浆肌层形成的短隧道与膀胱黏膜吻合，以防止尿液回流（图 

15-1)。 



(二）肝移植肝移植 （liver transplantation ) 术经半个多世纪的不断探索和研究，目前术后 
一年生存率近 9 0%，3年生存率近80%，最长存活时间已近 4 0年。儿童肝移植术后的存活率较 
成人更为 理想; 女性受体成年后正常妊娠生子的案例屡见报道。 

肝移植的适应证原则上为进行性、不可逆性和致死性终末期肝病，且无其他有效的治疗方 
法，病人预期生存期低于一年的肝良性病变和恶性肿瘤。良性病变有病毒性或酒精性肝硬化失 
代偿期、急性肝功能衰竭、先天性胆道闭锁、肝豆状核变性等。恶性病变包括原发性肝细胞癌 
等，符合移植标准的肝癌肝移植受体，其5年存活率接近良性病变的受体。目前国际上主要的 
肝癌肝移植标准包括米兰标准和杭州标准等。米兰标准即单个肿瘤直径不超过 5 cm , 或肿瘤数 
目少于3个且最大直径不超过 3 cm ，无大血管侵犯、淋巴结或肝外转移。 

肝移植的经典术式 ，包括原位 肝移植 （ orthotopic liver transplantati on ) 、背驮式肝移植 
(piggyback liver transplantation ) 和改良背驮式肝移植 （ameliorated piggyback liver transplantation ) 0 

原位肝移植将受体下腔静脉连同肝一并切除，并将供体的肝作原位的吻接。背驮式肝移植则保 
留受体下腔静脉，将受体的肝静脉合并成形后与供体的肝上下腔静脉作吻合。背驮式的优点在 
于，作供、受肝的肝上下腔静脉吻合和门静脉吻合时，可完全或部分保留下腔静脉的回心血流， 
以维持受体循环的稳定（图15-2)。改良背驮式肝移植则把供肝的下腔静脉和受体的三支肝静 
脉开口，分别扩大成相同形状的三角形开口进行吻合，有利于流出道的畅通。劈离式肝移植 
( split-liver transplantation ) ，是把一个尸体供肝劈割成两半分别移植给两个不同的受体。活体亲 
属供肝移植 （ living-related liver transplantation ) ，则取近亲属的部分肝（左外叶、左或右半肝）移植 
给受体，前提是务必保证对供体尽量少的危害性，而受体又能获得与常规肝移植相似的效果。 
此外，还有减体积肝移植 （ reduced-size liver transplantation ) ，异位辅助肝移植 （heterotopic and aux ¬ 
iliary liver transplantation ) 等，但近年来临床使用有限。 

(三）胰腺移植 （ pancreas transplantation) 临床上分为三种类型：同期胰肾联合移植 
(simultaneous pancreas-kidney transplantation , SPK ) 、肾移植后膀腺移植 （ pancreas - after-kidney 
transplantation ， PAK ) 和单纯膜腺移植 （pancreas transplantation alone ， PTA ) 。其 1 年受体存活率和 
移植物存活率各有不同， SPK 为95%和84% ， PAK 为 94 %和76% ， PTA 为9 4 %和76% G 

胰腺移植虽是治疗1型糖尿病的有效方法，可望改善甚至部分逆转糖尿病肾病、糖尿病引 
起的心血管疾病和周围血管疾病等并发症。但由于胰腺移植后可能引起一些难以接受的副作 
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图 15-2 肝移植 

(1) 原位肝移植 （ 2) 背驮式肝移植 （ 3 ) 改良背驮式肝移植 

用，临床上一般仅对晚期糖尿病病人尤其是并发尿毒症时才选择作胰腺移植或 SPK 0 少数2型 
糖尿病因血糖难以控制或出现明显的糖尿病并发症，或由于各种原因（外伤或肿瘤）作全胰腺切 
除术后，也可考虑作胰腺移植。 

移植胰腺外分泌处理方式主要有空肠引流和膀胱引流。若经膀胱引流胰液，则采用带节段 
十二指肠或十二指肠乳头袖片与膀胱吻合[图 15-3( 1 )]，其主要缺点是大量的胰液随尿液丢失， 
造成难以纠正的慢性代谢性酸中毒，并易引起化学性膀胱炎、慢性尿道感染、尿道狭窄等远期并 
发症。若经空肠引流胰液，则将移植胰置于腹腔内，移植胰带节段十二指肠与受体空肠吻合[图 
15-3(2 )]。 胰液经空肠引流则更符合生理，且无胰液经尿路排泄的缺点。近几年来，胰液空肠 
引流术式占80%以上。移植胰腺内分泌回流方式有经体循环系统(髂内、髂外静脉）回流和门静 
脉系统（肠系膜下静脉、脾静脉）回流两种。体循环系统回流，不同于生理性的胰岛素直接进入 
门静脉，造成高胰岛素血症。门静脉系统回流的优点是避免了高胰岛素血症，胰岛素直接进入 
肝脏更有利于其 利用； 此外由于移植胰的静脉血回流入肝脏，抗原或抗原抗体复合物等在肝脏 
内得到处理，有利于减少排斥反应的发生，并改善脂蛋白的代谢和成分。目前认为，胰肾联合移 
植采用门静脉回流的空肠引流式是比较符合生理状态的理想术式。 

(四）小肠移植 （small bowel transplantation ) 因小肠的特殊生理状况，造成移植术后排 
斥反应发生率高、易并发严重感染、肠功能恢复缓慢，并可能发生移植物抗宿主病。据报道，目 
前全球的小肠移植病人的总体丨年和 5 年生存率已分别超过 70% 和 50 %。 而美国 Pittsburgh 移 
植中心小肠移植术后病人的丨年和 5 年生存率分别达 91% 和 "75% ， 有功能的移植物的 1 年和 5 
年生存率分别达 86% 和 61 % 小肠移植的主要适应证是各种病因导致小肠广泛切除引起的短 
肠综合征，且不能很好耐受营养茭 持者、 若受体仅为短肠综合征，可行单独小肠 移植； 如并发肝 
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( 1 ) 胰腺外分泌膀胱引 減 、内分泌体循环系统引流 （ 2 ) 胰腺外分泌肠道引流、内分泌门静脉 
系统引流。①移植胰腺的静脉吻合口 ：受体 肠系膜上静脉②移植胰腺的动脉吻合口 .受体 
髂总动脉③移植胰腺的十二指肠袢吻合 口：受 体小肠 


衰竭，则可行肝-小肠联合 移植; 少数病人可行全消化道的多器官联合移植 （ 同时植人肝、胃、胰 
腺、十二指肠、小肠,还可包括部分结肠）。 

(五） 肺移植 （lung transplantation ) 据资料统计，肺移植受体！年的生存率为 7 0% - 
90%，5 年生存率为 40% ~50% 左右。术后早期的感染和原发性移植物无功能 ，以 及术后远期的 
闭塞性细支气管炎，是影响生存率的主要原因。终末期肺病如肺气肿、肺纤维化、肺囊性纤维 
化、支气管扩张症等，不适于药物和其他手术治疗或治疗 失败者 是肺移植的适应证。 由 于对供 
肺标准要求严格，等待肺移植的病人中仅约 40% 能得到移植。肺移植的术式有单肺移植和双肺 
移植 （ 双肺序贯和整块双肺移植）。 

(六） 心脏移植心脏移植术后 1 年、5年、10年的存活率分别为 80% 、 64% 和 45% 。移植 
心因慢性排斥反应所致的冠状动脉硬化是影响术后长期存活的主要原因。经内科治疗无效的 



图 15-4 心脏移植 
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广泛心肌不可逆性损害，如扩张性心肌病、冠心病和瓣膜病，或先天性复杂性心脏畸形不适合外 
科手术矫正或矫正术无效者，均是心脏移植 （cardiac transplantation) 的主要适应证。此外，原发 
性肺动脉高压、艾森曼格综合征，以及严重的心肌病、缺血性心脏病、风湿性心脏病等伴有不可 
逆性的肺或肺血管病变者可选择作心肺联合移植。原位心移植的手术方式有经典法 （standard 
HT ) 、全心法 （total HT ) 和双腔静脉法 （ bi-wmcava HT ) ，目前双腔静脉法（图 15-4) 是国内外的主 

流术式。 


(郑树森） 




第十六章外科微创技术 




第一节概 述 

外科手术切除病变之同时必然会对机体的局部或全身造成不同程度的损伤勺破坏，甚至引 
起严重并发症而导致死亡。因此，要降低或减少手术操作对机体造成的过度损伤与不良后果， 
“微创”技术一直是外科医生所努力追求的最高境界。 

一、 微创的基本概念 

目前对“微创”仍没有统一的定义与标准。理论上，微创是指把手术对人体局部或全身的损 
伤控制到最小的程度，而又能取得最好的治疗效果。如损伤控制外科 （damage control surgery )、 
功能保护外科 （function preserving surgery ) 、钥匙孔外科 （keyhole surgery ) 和快速康复外科 （fast 
track sur g ei T ) 都属微创的概念之列。实际上，外科“微创”的概念已远非外科技术本身，涉及医疗 
=程中“整体治疗观念，，的人文关怀与关爱。当然，厉代外科学家曾反复强调手术过程中应该尽 
量保护正常的机体组织结构不受损伤与破坏，要求手术时不用粗线作大块组织的结扎，不用有 
损，的钳、内脏或组夹持或 牵拉; 强调手术切口应选择在最接近病变■的部位，在满足充分 
^露病变的前提下，争取釆用小切口，不要任意扩大 切口； 能用简单的手术达到治愈疾病者绝不 
采用更大而复杂的手术方法来处理。诸如此类，都属于外科手术的“微创”范畴，长期以来一直 
是外科学必需遵循的基本原则。然而，随着时代的前进与人类文明的进步，以及现代科学技术 
的迅猛发展，特别是现代科技所带来的先进医疗设备和器材，如超声、 CT 、 MRI 、 DSA 、 pET/CT ; 伽 
马刀 、 X 刀、粒子束刀、电脑刀；各种腔镜和内镜、机器人手术 系统； 各类手术电凝 刀水刀 、超声 
刀和各种手术材料等的临床广泛应用，使外科“微创”技术所涉及的领域更为广泛，手术的方式 
更加繁多，手术技巧的要求也就越来越高。 

二、 微创的基本要素 

微创包含微创医学 （minimally invasive medicine ， MIM ) 与微创外科技术 （ minimally inv asive 
surgery ， MIS ) 。 

微创医学 （ MIM ) 是将社会人文思想与医学微创理念融为一体的现代医学观念。前者强调 
医学要以人为本，病人至上，治病过程中要从人文关怀出发，在不违背医疗原则的基础上，确立 
以病人为中心的医疗方案，促进其心身全面 康复; 后者强调在诊断与治疗疾病的全过程，尽可能 
减轻或不损害机体内环境稳定性。 

外科微创技术 （ MIS ) 包括腔镜外科技术、内镜外科技术和介人外科治疗技术。目前，这些技 
术已应用于外科各个领域：但要强调的是，虽然现代科技给当今医学带来了各种各样的先进医 
疗设备与器械，医学界开辟了很多以往难以想象的治疗手段与方法，在医学临床上为治疗病患 
已经取得了不菲的成就,：但是，由于医学是一门社会人文与自然科学息息相关的学科，具有一 
般自然科学所不能解决的一些极其困难的问题，特别是医、患之间的信任与沟通一直影响着治 
疗效果，甚至 F 可因医、患双方对医学这门科学理解的不一致与沟通不良造成纠纷，导致精神上 
的创伤。这应该是当今强调微创技术临床应用过程中随时都应注意的，此外，手术方法的改进 
与变革决不意味就是“微创”，因为手术本身就是…把双刃剑，要取得任何 F ■术的成功 b •达到预 
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期的效果，则必须通过医者充分发挥其技术和智慧才能得到实施与完成。否则，上述微创技术 
临床应用一旦失败，其后果可能更加严重：如腹腔镜胆囊切除术并发胆管损伤就是典型的例 
子，应引起重视。 

(张启瑜） 

第二节内镜技术 

自1795年德国人 Bozzini 将细铁管插人病人直肠以观察直肠病变，并于1805年提出了内镜 
的设想以来，迄 今已有 200 余年医学内 镜经过不断发展和改进已逐步趋向完善。初期 的硬式 
内镜灵活度差 ，而后 研制出了由因测 部硬 管和可曲部软管构成的半可曲式胃镜。 1957 年纤维 
胃-十二指肠镋的研制标志矜进入了纤维内镜发展 阶段。 1983 年研制成功借助微型 CCD 图像传 
感器将图像显示至电视屏上的电子内镜，具有图像逼真、清晰度高、避免视疲劳和可供多人同时 
观看等特点。目前内镜已广泛应用于临床各科。 

•、内镜技水的榣本原理 

内镜 （endoscope) 种类较多。习惯上把经自然通道进入者称为内镜，例如胃镜、肠镜等。而 
经戳孔进入体腔或潜在腔隙者称为腔镜，例如腹腔镜、关节镜等。从性能和质地角度分为硬质 
内镜和软质内镜，现以膀胱镜和纤维胃镜来说明这两类内镜的基本原理。 

1. 膀胱镜硬质膀胱镜的结构原理是以纤维导光索将冷光源光线导入，镜身自尿道插入至 
膀胱，可依次观察尿道及膀胱腔内的各种病变，包括结石、异物、血块、溃疡或新生物等。可作病 
灶活检或切除，还可作输尿管插管及造影。硬质内镜虽然不能像软质内镜那样随意调节观测方 
向，但具有结构简单 、操作 方便、内镜 不易受 损等多种优点，至今在临床上仍被广泛应用。 

2 . 纤维胃镜属软质内镜，其镜身及头端均可弯曲。完整的纤维胃镜设备包括纤维、冷光 
源和附件(包括活检及治疗器械、摄影及电视装置）三部分。有多个腔道，术者在胃镜直视下可 
采用各种附件进行操作，包括活检及切除等。与胃镜结构类似的还有结肠镜、胆道镜、鼻咽镜及 
支气管镜等。 

:、内镜 F 的诊疗技术 

内镜下的诊疗技术包括染色、放大、造影、活检、高频电刀及超声刀、激光、微波、射频、氩氦 
刀的应用等。 

染色是指应用特殊的染料对胃肠道黏膜进行染色，从而提高病变检岀率的方法。而放大则 
是可将观察对象放大60 ~ 170倍。联合应用染色内镜和放大内镜可更准确地反映病变的病理 
学背景，如区分增生性、腺瘤性和癌性病变，从而提高早期癌的检岀率。 

内镜下造影技术如经内镜逆行胰胆管造影术，膀胱镜下逆行输尿管肾盂造影术等扩展了常 
规X线造影技术的应用范围，提高了诊断准确率。经内镜使用活检钳还可获取组织标本进行病 
理诊断，为进一步治疗打下基础。 

高频电刀是一种取代机械手术刀进行组织切割的电外科器械，通过电极尖端产生的高频高 
压电流在与机体接触时，可使组织瞬时加热，实现对机体组织的分离和凝固，达到切割和止血的 
目的。如肠镜下使用高频电刀进行肠息肉的切除。 

激光具有高亮度、单色性好、方向性强等特点，可用于组织的切割、凝固、止血、气化等 r 根 
据不同目的可以选择不同类型的激光。由于正常组织与肿瘤等病变组织在激光激发后产生不 
同的荧光，故可以诱导荧光对早期肿瘤进行诊断。 

微波是一种频率为 300 -300 000MHz 的电磁波。在微波的作用下，生物组织中的极性分子 
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(如水和蛋白质等），随外加电场的交变频率变化发生高速转动而产生热效应和非热效应，可用 
于理疗、热疗或者手术。 

射频是一种高频交流变化电磁波。高于 10 kHz 的高变电流通过活体组织时，组织内离子随 
高变电流产生振动在电极周围产生90〜 100 T ： 的高温，通过热传导使局部组织毁损，但并不引起 
神经肌肉的应激。射频现已应用于肝癌、消化道出血、消化道息肉、胃食管反流、骨关节炎等疾 
病的治疗。 

氩氮刀是一种冷冻治疗仪，可使靶区组织的温度在 10-20 秒内迅速降到 -140^： 以下，然后 
快速升温至30 -35 T ： ，从而使病变组织摧毁。在腔镜下可通过氩氦刀对肝、肾等器官的恶性肿 
瘤进行冷冻治疗。 

三、内镜技术在外科临床的应用 

1. 胆管结石开腹胆道探查取石术有较大的盲目性和局限性，并发症也较多。纤维胆道镜 
可用于胆道探查取石、取异物、止血，也可在术中指引狭窄段胆管的扩张，或经肝实质切开处或 
肝断面取出胆管结石。胆道镜经 T 管窦道取出残留结石是传统胆道探查术的重要补救措施。 

2. 胃癌随着胃镜技术的完善，早期胃癌的诊断率已明显提高。这些早期胃癌可以行内镜 
黏膜切除术 （endoscopic mucosal resection , EMR ) 。 

3 - 泌尿外科疾病泌尿外科是内镜技术应用最为广泛的临床科室之一，约90%以上的泌尿 
外科手术均可通过内镜来完成。泌尿系结石已经很少需要开放手术。经皮肾镜、输尿管镜、膀胱镜 
或腹腔镜，可釆用气压弹道、液电、超声、激光等方法碎石，清除绝大多 数肾输 尿管或膀胱结石。 

自 2 0世纪70年代以来，经尿道前列腺电切术已经成为治疗艮性前列腺增生症的标准术式， 
外科医生已很少实施开放手术来摘除前列腺。 

内镜技术在泌尿系肿瘤的治疗中占有重要地位。膀胱癌根据其不同分期，可以选择不同的 
内镜治疗，如浅表性膀胱癌可经尿道作膀胱肿瘤电切术。 

4_胸外科疾病如食管镜用于食管息肉、早期肿瘤性病变切除 ，等; 支气管镜应用于支气管 
病变的切除、止血或支气管狭窄球囊扩张等。 

四、内镜技术的发展 

近年来内镜技术又有许多革命性的进步。 

1_胶囊内镜完整的系统由胶囊内镜、无线接收记录仪和工作站三部分组成。胶囊内镜是 
一个塑料胶囊，其内包含有摄像机、无线电发射器等装置。胶囊被检查者吞下后，借助消化道的 
蠕动在全消化道内推进。在胶囊的运行过程中，能随时将胃肠道所观测到的图像发射到无线接 
收记录仪。这些信息接受后再转传至定制的 PC 工作站，医生就能使用适当的软件观看到所接 
收的图像，并对疾病作出诊断。目前胶囊内镜正应用于不明原因的消化道出血、慢性腹痛、慢性 
腹泻等多种消化道疾病的检查。 

2. 各种新型内镜染色内镜是应用特殊的染料对胃肠道黏膜进行染色，使黏膜结构显示更 
加清晰，病变部位与周围的对比更强，从而提高病变检出率。 

放大内镜则是在普通内镜的物镜与导光束之间，或物镜与微型摄像机（ CCD ) 之间装有不同 
倍数的放大镜头，可将观察对象放大60 ~ 170倍，使其对早期黏膜病变的诊断效果明显优于普 
通内镜。 

共聚焦激光显微内镜是一种全新的内镜检查技术。它在普通内镜的末端加上一个极小的 
激光共聚焦显微镜，从而可以提供放大1000倍的图像，不但可以观测到胃肠道黏膜的表面，甚 
至可以观测到黏膜下 2 50 jxni 的组织结构。使用共聚焦激光显微内镜检查时，电脑屏幕上可以实 
时显示检测部位的细微图像，可以观察到细胞、血管、基底膜、结缔组织等形态和结构（图 16-1) 。 
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图1 6-1 图示: 共聚焦激光显微内镜成像与病理切片（中） 


超声内镜将内镋技术和超声技术有机地结合起来。利用其较高频率的超声波，可以清晰显 
示胃肠道管壁结构（图 16-2) 0 超声内镜已成为一项较成熟的临床使用技术，在消化道肿瘤分 
期、消化道黏膜下肿瘤诊断、胰腺和胆道疾病诊断以及指导内镜下穿刺活检、内镜下黏膜切除等 
方面极具价值。更新的发展还有三维立体超声内镜、微探头超声等技术。 



图 16-2 图示超声内镜下乙状结肠腺瘤（箭头所示) 


(张阳德） 

第三节腔镜外科技术 

一、概 述 

1910年瑞典的 Jacobaeus 首次将腔镜 （ laparoscopy ) 用于观察人的腹腔。1938年匈牙利的 
Veress 发明了弹簧安全气腹针并一直沿用至今。20世纪50年代，英国物理学家 Hopking 发明了 
柱状透镜使光传导损失减小，腹腔镜的图像更为清晰，极大地促进了腹腔镜在妇科、消化内科疾 
病诊断和治疗中的应用。在 2 0世纪60至70年代，德国的 Semm 使用自己设计的自动气腹机、 
冷光源、内镜热凝装置及许多腹腔镜的专用器械施行了大量的妇科腹腔镜手术。1987年法国的 
Mouret 用腹腔镜在为一妇女治疗妇科疾病的同时切除了病变的胆囊。从此，开启了以腹腔镜手 
术为代表的微创外科时代。 

进人21世纪，腔镜手术已在外科各个专科开展。而且随着经验的积累与设备的进步，出现 
向更加微创化、美容化发展。 
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临床上应用的腔镜很多，如胸腔镜、腹腔镜、宫腔镜和关节腔镜等，其基本构件和操作原理 
相似。此处主要介绍腹腔镜。 

(一）腹腔镜图像显示与存储系统该系统由腹腔镜、高清晰度微型摄像头、数模转换器、 
高分辨率显示器、全自动冷光源和图像存储系统等组成。 

1. 腹腔镜腹腔镜是用 Hopking 技术制造的光学系统，光线通过组合的石英玻璃柱束传导 
并经空气透镜组折射而产生极其明亮清晰的图像，几乎不出现失真。临床上常用直径 10 mm , 镜 
面视角 0° 和 30° 的腹腔镜。 

2 - 微型摄像头及数模转换器腹腔镜接上摄像头，其图像通过光电偶合器 （ CCD ) 将光信 
号转换成数字信号，再通过数模转换器将信号输送到显示器上将图像显示出来。目前还有三晶 
片 （ 3_CCD) 制成的摄像头，将光线的三原色通过透镜的折射分开传输后再合成，这样可使图像 
色彩的还原更加逼真，并可使图像的清晰度达到 800 线以上水平。 

3 - 显示器目前已有全数字显示器，光信号通过 CCD 转换成数字信号经逐行扫描直接在 
显示器上显示出来，其图像的水平解析度可达 1250 线。目前应用最普遍的是模拟显示器，图像 
通过 CCD 处理后的数字信号，再通过数模转换器转换成模拟信号后在显示器上显示出来，其图 
像的水平解析度达 800 线以上。 

4 - 冷光源冷光源通过光导纤维与腹腔镜相连以照亮手术野，它可以自动控制或手动控 
制’它的灯泡有氤灯、金属卤素灯、氩灯、金属弧光灯等。灯泡的热量通过机器内的强力排风扇 
排出及光导纤维的传导散热，以防烫伤腹腔内器官。 

5 - 录像机与图像存储系统高质量的录像机有 p - 录像机和 S - VHS 录像机，亦可用画质较 
f 的家用 VHS 录像机。手术图像的存储，可用专业用的图像捕捉卡及相应的软件，将手术录像 
实时捕^并存^电脑硬盘上，可进行录像或图像的编辑与处理，并可刻录成光盘保存。 

) 0° 2 气腹系统建立(：0 2 气腹的目的是为手术提供足够的空间和视野，是避免意外 
损伤其他脏器的必要条件。整个系统由全自动大流量气腹机、二氧化碳钢瓶、带保护装置的穿 
刺套管鞘、弹簧安全气腹针组成。 

^ (二）手术设备与器械设备主要有高频电凝装置、激光器、超声刀、腹腔镜超声、冲洗吸引 
器等。手术器械主要有电钩、分离钳、抓钳、持钳、肠钳、吸引管、穿刺针、扇形牵拉钳、持针钳、术 
中胆道造影钳、打结器、施夹器、各类腔内切割缝合与吻合器等。 

(四）基本技术 

1. 建立气腹①闭合法••在脐下缘作弧形或纵向切口，长约 lOmni 达皮下，在切口两侧用巾 
钳或手提起腹壁，将气腹针经切口垂直或向盆腔斜行刺人腹腔，针头穿过筋膜和腹膜时有两次 
突破感，穿刺进腹后可采用抽吸试验、负压试验或容量试验证实气腹针已进人腹腔，即可向腹腔 
内注人二氧化碳气体，至预设压力 13 mmHg ， 气腹即告完成。②开放 法：在 脐下缘作弧形或纵向 
切口，长约 10 mm 达深筋膜，在直视下打开腹膜，用手指明确进人腹腔及腹壁下没有粘连后，置入 
套管连接充气管建立气腹。 

2. 腹腔镜下止血电凝止血是腹腔镜手术中的主要止血方式，有单极和双极电凝两种。 

其他有钛夹、超声刀、自动切割吻合器、闭合器、热凝固、内套圈结扎及缝合等。 

3_腹腔镜下组织分离与切开组织分离是腹腔镜手术中重要的步骤，分离得好，解剖结构 
就清楚，手术中出血就少。腹腔镜手术分离组织结构时，不像幵腹手术那样，可以用手触摸感觉 
组织的致密与疏松，只能借助于手术器械，.组织分离与切开的方法主要有电凝切割、剪刀锐性 
剪开、超声刀凝固切割、分离钳钝性分离、高压水柱分离等。 

4-腹腔镜下缝合腹腔镜 F 缝合是腹腔镜手术中难度较高的操作技术，是手术者必须掌握 



第十六章外科微创技术 




的手术技巧，需经过一•定时间的体外训练和手术实践。传统手术的缝合技术同样可以在腹腔镜 
下应用。几乎所有的缝合针线均可用于股腔镜手术，缝针通过穿刺套管鞘进人腹腔后，用持针器夹 
住缝针，分离钳提起组织同常规方法一样进行缝合。缝线打结方法有腔内打结与腔外打结两种。 

5. 标本取出 小于或略大于套管鞘 的标本可以直接从套管鞘内取出。如标本较大可将操 
作孔扩大后取出切除的组织 巨大， 又是良性病变，可借助器械，“弄碎”后从套管鞘内取出，亦 
可作一小切口取出组织 -有条 件极好使用塑料标本袋，将标本放人袋中，再用上述方法取出标 
本，恶性肿瘤标本取岀必须使用标本袋，保持完整以免造成肿瘤的播散。 

I 、空镜外科 P 术适应证及常用的手术 

早年，腔镜主要用于股腔探查，对疾病进行诊断。近20年来，腹腔镜手术在临床上广泛地 
应用于外科疾病的治疗主要适应证包括炎性疾病（如胆囊炎、阑尾炎）、先天性发育异常（如小 
儿巨结肠）、外伤及良性肿瘤等：常用的手术包括腹腔镜胆诞切除术、结肠切除术 （ 良性肿•瘤）、 
阑尾切除术、食管反流手术 （ Wssen 手术）、小肠切除术、疝修补术、甲状腺手术、胃部分（楔形）切 
除术、脾切除术、胰腺尾部切除术、淋巴淸扫术、肝楔形切除术（良性肿瘤）等。现在结直肠癌根 
治性切除术、胃癌根治术等也越来越普及。而胰十二指肠切除术 （ Whipple 手术）、解剖性半肝切 
除术、供肝切取术、供肾切取术、血管动脉瘤切除或转流术等，开展尚少，处于探索阶段。 

四、腹腔镜手术的并发症 

腹腔镜手术的创伤微小并不等于它的手术危险也是微小的，腹腔镜手术除了可能发生与传 
统开腹手术同样的并发症以外，还可发生腹腔镜技术所导致的特有并发症。 

(一） <30 2 气腹相关的并发症与不良反应腹腔镜手术一般用(：0 2 气体作为膨腹气体来建 
立气腹。气腹的建立必将对心肺功能产生一定程度的影响，如膈肌上抬、肺顺应性降低、有效通 
气减少、心输出量减少、下肢静脉瘀血和内脏血流减少等，并由此产生一系列并发症，包括皮下 
气肿、气胸、心包积气、气体栓塞、高碳酸血症与酸中毒、心律失常、下肢静脉瘀血和血栓形成、腹 
腔内缺血、体温下降等。 

(二） 与腹腔镜手术相关的并发症 

1. 血 管损伤术中血管损伤可发生于各种腹腔镜手术中，暴力穿刺是损伤后腹膜大血管的 
主要原因，其他则发生在手术操作过程中。根据损伤血管的部位，大致可分为以下 三类: ①腹膜 
后大血管，包括腹主动脉、下腔静脉、髂动静脉、门静脉等大血管，虽然这类损伤发生率较低，但 
死亡率很高;②腹壁、肠系膜和网膜血管等;③手术区血管，如在行 LC 时损伤肝蒂血管，包括肝 
动脉、门静脉和胆囊动脉及其分支等。 

2. 内脏损伤腹腔镜术中内脏损伤并不少见，常因术中未能得到发现，术后发生腹膜炎等严 
重并发症而又未能及时确诊，造成严重后果。根据损伤脏器的不同可分为两类 :①空 腔脏器 损伤： 
包括肝外胆管、小肠、结肠、胃、输尿管和膀 胱等; ②实质性脏器 损伤: 包括肝、脾、膈肌、肾、子宫等。 

3. 腹壁并发症腹腔镜手术的腹壁并发症主要是与戳孔有关，有戳孔岀血与腹壁血肿，戳 
孔感染、腹壁坏死性筋膜炎和戳孔疝等。 

附： 腹腔镜胆囊切除术 

腹腔镜胆囊切除术 （laparoscopic cholecystectomy ， LC ) 是目前腹腔镜技术在外科手术中应用 
最广泛、最具代表性的手术、， LC 的手术指征与开腹手术相同。手术的安全性取决于手术者的 
经验和处理可能发牛问题的能力 

1. 手术操作病人采用头高脚低位，右侧略抬高，手术者可站在病人的左侧或两腿之间，助 
手站在病人的右侧（图 16-3) 脐孔 F 作一 10 mm 纵向切口，可用闭合或开放的技术来建立气腹 
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至 13 mmHg , 置人腹腔镜探查腹腔。在腹腔镜的直视下于剑突下穿刺人 10 mm 套管作为主操作 
孔，用于放人分离钳、电钩、施夹器等。于右锁骨中线肋下缘及右腋前线肋下水平分别作 5 mm 切 
口，刺入套管后置入器械。用抓钳将胆囊底部向头部牵拉，另一抓钳将胆囊颈向右下方牵拉，使 
胆囊管有张力并与胆总管呈垂直角度，以显露 Calot 三角[图16-4(1)]。先用分离钳或电钩解 
剖后三角，再通过前三角解剖出胆囊管与胆囊动脉[图 16-4(2)] ，分别用钛夹夹闭两端并用剪 
刀剪断[图 16-4(3)] 。顺行或逆行将胆囊 从胆囊 床上剥离下来[图 16-4(4)] ，将胆诞装人标本 
袋中从剑突下或脐孔下戳孔处取出，胆囊床如有渗血，可用氩气刀或普通电刀止血，最后，用生 
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理盐水冲洗腹腔观察有否渗血和胆汁渗出- 

为避免产生手术并发症，股腔镜胆囊切除术操作应遵循以下原则 ：腹壁 穿刺应轻柔，显露需 
良好，胆囊管应在与胆诞交界即颈管处解剖，胆旗颈应向侧面牵拉而不是向头部，仔细地解剖胆 
囊管和胆囊动脉，所有的热源均会导致不易被察觉的胆管损伤，破裂的胆囊应予以闭合以防胆 
结石遗落,掉落的胆结石应尽可能找回，尤其是有重要的胆道畸形、炎症粘连重解剖困难时，手 
术者应及时中转开腹手术 

2. 术后处理 LC •般在全麻 T 进行.术后病人应在麻醉苏醒室密切观察，数小时后即可下 
床活动，并可开始恢复流质饮食如果病人在24 ~48小时恢复不满意应怀疑有否岀血、胆漏、 
胆管损伤或其他并发症，及时的辅助检查通常是必需的，如超声、 CT、ERCP 等。 

(吴硕东） 

第四节介入治疗技术 

介入治疗技术 （interventional therapy and technique) 是以放射影像学为基础，在超声、 CT、 
MRI、DSA 和X光透视等影像诊断设备的指引下，采用直接穿刺或 Seldinger 介人穿刺插管技术， 
对病变进行诊断与处理。这种方法具有创伤小、操作简便、定位准确、并发症少等优点，是微创 
外科技术的重要组成部分。 


一、分 类 

根据介人途径不同分为经血管与不经血管 两类： 

1. 经血管介入放射学 （ vascular interventional radiology) 在影像设备的引导下，将专用的导 
管或器械，通过大血管如股动脉、肢动脉、颈动脉或颈静脉等送入靶器官，进行造影诊断和治疗， 
包括活检、栓塞、球囊扩张、支架置入或药物灌注等。 

2. 非经血管介入放射学 （ non-vascular interventional radiology ) 在影像设备的引导下，避开 
血管直接作局部病变穿刺活检；诞肿、脓肿或积液置管 引流； 局部注射麻醉药物以阻滞神经镇 
痛，或对原发肿瘤和转移癌肿施行局部注射无水酒精，以及激光、射频、微波或冷冻等治疗。 



1. 经血管介入治疗技术 

( 1 ) 经导管血管内药物灌注术 （ transcatheter intravascular infusion , TII ) :经介 入导管将药物 
直接注射到靶器官的供血动脉或静脉，以提高病变（靶组织）局部的药物浓度和治疗效果，减少 
药物的毒副作用。临床常用于下列 情况： 

1) 恶性肿 瘤:应 用较为广泛，适用于全身各部位的恶性实体肿瘤的治疗，包括无法切除的 
原发性或继发性恶性肿瘤的姑息性治疗，术前化疗、术后预防性或复发性肿瘤的局部化疗等。 

2) 消化道 出血: 适用上、下消化道出血的诊断与止血，特别是对出血部位不明确时可注射 
造影剂先确定出血部位后再作止血处理。如肝外伤、胆道大岀血、胃十二指肠、小肠、结肠等部 
位的出血。 

3) 器官供血不足性 病变： 如脑血管痉挛、急性非闭塞性肠系膜血管 缺血； 由于药物、冻损伤 
等引起的周围血管痉挛、动脉粥样硬化和雷诺氏病引起的肢体缺血性病变，通过介人导管注入 
血管解痉药物如硝酸甘油、罂粟碱等，以解除或改善缺血性病变的动脉痉挛、狭窄和闭塞引起的 
器官血供障碍。 

4) 动脉血栓 形成: 通过介人导管注人溶栓剂如尿激酶、链激酶到靶血管，以及时快速溶解 
心、脑肺、肾、肠管和四肢等相应病变器官的血管内血栓。下列情况禁用溶栓剂 ：消化 道岀血、外 
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伤性出血、脑出血性梗死、妊娠、产后和月经期间。 

(2) 经导管动脉内化疗检塞术或检塞术 （transcatheter arterial chemoembolization or emboliza - 
tion,TACE or TAE ) :前 者是将抗肿瘤药物和栓塞剂（如碘油或明胶海绵颗粒）混合后通过介人导 
管注入肿瘤血管内，直接杀伤肿瘤细胞和引发肿瘤缺血、梗死或坏死。常用于不可切除肝癌的 
姑息性治疗，对于可切除而肝癌局部的动脉血供较差者原则上不 采用； 门静脉主支或主干有癌 
栓、脾肿大脾功能亢进及肝功能较差者应慎用。后者常用的有栓塞剂及材料有碘油 （ lipiodol ) 、 
明胶海绵颗粒 （ gelfoam ) 、聚乙烯醇 （ i va l on ) 颗粒或弹簧小钢圈 （ coi l ) 、沉基丙烯异丁酯 
( burcylate ) 和血管硬化剂（无水乙醇、鱼肝油酸钠）等。 TAE 主要适用于消化道 止血； 大咯 血； 
肝、脾、肾和后腹膜及骨盆外伤性大 出血； 其他可用于动脉瘤、脾功能亢进 或肝脾 动静脉瘘，以 
及各种动静脉畸形（瘘）等。 

(3 ) 经皮腔内血管成形术 （ percutaneous transluminal angioplasty , PTA ) : 是指经皮穿刺将球囊 
导管置人到血管腔内，对狭窄段血管进行扩张成形的一种技术。球骏有限度的挤压扩张时可使 
狭窄段血管内膜和中膜发生撕裂以达到扩张血管腔，扩张后的管径可由血压予以维持，而撕裂 
受损的血管内、中膜则由血小板沉积、纤维化、血管平滑肌细胞增生和血管内皮再生銳盖修复。 
PTA 同时可配合使用血管内支架 （endovascular stent) 以巩固和加强球囊扩张的治疗的效果。主 
要适用于粥样动脉硬化、大动脉炎、血管壁肌纤维发育不良、血管蹼、血管发育 畸形； 血管搭桥术 
后或移植血管吻合术后吻合口狭窄、布-加综合征下腔静脉膜性或节段性狭窄、闭塞及肝静脉狭 
I窄和闭塞等。 

⑷经颈静脉肝内门体静脉分流术 （transjugular intrahepatic portosystemic shunt,TIPS) :在超 
声 的导向下作颈部穿刺，将介入导管插入颈内静脉入口，经上腔静脉、右心房、下腔静脉送达到 
肝静脉内，在X线导向下再经肝静脉穿刺进人肝内的门静脉，并在其间进行扩张、打通肝内肝静 
脉与门静脉之间的肝实质通道，最后置入金属支架以建立肝内肝静脉与门静脉之间的分流，使 
高压的门静脉血直接分流到下腔静脉，达到降低门静脉压力的目的。主要适用于门脉高压症并 
发食管静脉曲张破裂岀血、顽固性腹水的治疗，特别适用于肝功能较差不能耐受 外科手 术者或 
等待肝移植的病人。 

(5) 经皮血管内导管药盒系统植人术 （percutaneous intravascular port-catheter system implan - 
tation ): 采用 Seldingei •技术将药盒连接管超选择地留置在靶血管内，外接埋在皮下的药盒以便经 
此途径注药进行长期的治疗。常用 方法: ①经皮左锁骨下动脉导管药盒系统置人术，主要用于 
治疗各种实体肿瘤，如肺癌、肝癌和转移性肝 癌等; ②经皮肝门静脉导管药盒系统置入术，主要 
用于少血供型的转移性肝癌门静脉化疗，或经门静脉输注非化疗药物如干扰素、胰岛素和胰源 
性激素以增加肝细胞的 营养; 或经门静脉进行干细胞移植如胰岛细胞和肝细胞移植，治疗糖尿 
病和终末期肝病。 

2. 常用非血管途径的介入治疗技术 

(1) 经皮经肝穿刺胆道外引流术 （percutaneous transhepatic biliary or choledoch 。 drainage , 
PTBD or PTCD ) :在 超声或 X 线的引导下，经皮经肝穿刺肝内扩张的胆管。一般是选右腋中线与 
第10肋间交叉点横行向肝门方向穿刺右肝内或左肝内扩张胆管，并置入导管进行胆道引流或 
减压。可作为不能耐受外科手术的急性梗阻性化脓性胆管炎暂时性外引流，也可作为肝门部胆 
管癌或胰头癌术前减轻黄疽、改善肝功能，以提高手术安全性的一种手段。对于肝门部胆管癌 
不能手术之姑息治疗时，最好是将导管从肝内扩张的胆管插过癌肿的梗阻部位进人胆总管进行 
内引流。 

在 PTBD 的基础上，经皮球邋扩张技术 （balloon catheter technique ) 和经皮经肝胆道内支架置 
入术 （percutaneous transhepatic biliary stent placement ) 0 前者主要用于治疗胆道良件•狭窄；后者大 
多是在 PTCD 引流胆汁几天后，再经引流管插人硬导丝和导管鞘到胆管内，越过狭窄部进行球诞 
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扩张，而后再经导丝置入相应大小的支架。常用的支架或支撑物有网状金属内支架、螺旋状支 
架、 Z 形金属支架和塑料内支架等。 

(2) 经皮穿刺 S 入式微波组织凝固治疗技术 （implant microwave tissue coagulation ， IMTC ) 和 
射频消融术 （radiofrequency ablation , RFA ) :在超 声的引导下，将微波治疔天线或射频探头插入靶 
组织癌肿内，通过微波或射频对局部产生的高温固化，使肿瘤及其周边组织迅速产生球形或扁 
球形的变性、坏死。 

(3) 超低温冷冻消融术 （cryosurgical ablation , CSA ) :其穿 刺方法与上述两种方法相同，不一 
样的是 CSA 在肿瘤组织内产生 -17 2 C C 以下的低温冷冻效应，可使癌肿发生凝固性坏死。 

(4) 经皮无水乙醇注射治疗 （percutaneous ethanol injection therapy , PEI ) ，电化学治疗 （ elec ¬ 
trochemical treatment ) : 在超声的引导下穿刺肿瘤中心部位，分别注人无水乙醇或插入正负电极， 
使肿瘤产生凝固坏死。 

(5) 经皮穿刺置管引流术 （percutaneous catheter drainage ):在超声或 CT 的引导下，将穿刺 
导管置人脓腔或积液区局部，用于治疗肝脓肿、腹腔内脓肿，盆腔脓肿或积液等。 

3. 介入外科技术的并发症 

(1) 经血管介入治疗技术相关并 发症： 

1) 穿刺并 发症： 常见为穿刺部位岀血、血肿、血管内膜损伤或假性动脉瘤形成。故穿刺时 
务必注意病人的凝血功能状况，并选择合适的介入器材进行精细操作，以免并发症的发生。 

另外还有导管在血管内打结，断裂，甚至形成血栓，一旦栓子脱落可导致异位栓塞。 

2) 造影剂的反 应:极 少数病例会发生造影剂的过敏反应或对肾小管的损害。过敏反应一 
般为皮疹，肾小管损害多能在1 〜 2 周后恢复。严重者可发生喉头水肿或过敏性休克。故对有 
过敏体质、肾功能不全、心功能不全、糖尿病或高龄体弱者，临床上应引起高度的重视。 

(2) 非血管途径的介入治疗技术相关并 发症： 

主要为穿刺部位相关的组织和脏器损伤。如肝肿瘤射频消融治疗导致的胆铤或肠管损伤， 
胸腔穿刺引流引起的肺损伤，以及穿刺道出血。另外还有穿刺所致脓肿破溃扩散，肿瘤种植播 
散等。 

(张启瑜） 
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第一节概 述 

颅内压増高 （increased intracranial pressure) 是神经外科常见的临床综合征。颅脑损伤、肿 
瘤、血管病、脑积水、炎症等多种病理损害发展至一定阶段，使烦腔内容物体积增加，导致烦内压 
持续超过正常上限，从而引起的相应的综合征。了解颅内压形成的物质基础、熟悉其调节机制 
和掌握颅内压增高发生机制，是学习和掌握神经外科学的重点和关键。 

一、 颅内压的形成与正常值 

颅腔与脑组织、脑脊液和血液是颅内压形成的物质基础。颅缝闭合后颅腔的容积固定不 
变，约为1400〜 1500 ml 。 颅腔内的上述三种内容物，使颅内保持一定的压力，称为颅内压 （ i n - 
tracranial pressure ， ICP ) 。成人的正常颅内压为兀〜 2 00 mmH 2 O ,儿童为50 ~ 100 mmH 2 0。 临床可 
以采用颅内压监护装置，持续地动态观察颅内压。 

二、 颅内压调节与代偿 

生理状态下，由于血压和呼吸的关系，颅内压可有小范围的波动。收缩期颅内压略有增高， 
舒张期烦内压稍 下降; 呼气时压力略增，吸气时压力稍降。颅内压发生变化时，构成颅内压力的 
各个部分对颅内压的调节作用是不同的。颅内压的调节除部分依靠颅内的静脉血被排挤到颅 
外土液循环外，主要是通过脑脊液量的增减来调节。当颅内压高于 70mmH 2 0 时，脑脊液的分泌 
较前减少而吸收增多，使颅内脑脊液量保持在正常范围，以代偿增加的颅内压。当颅内压低于 
70 mmH 2 0 时，脑脊液的分泌则增加，而吸收减少，使颅内脑脊液量增多，以维持正常颅内压不变。 
月凶脊液的总量占烦腔总容积的10%，血液则依据血流量的不同约占总容积的2% -11%，烦内增 
加的临界容积约为5%，超过此范围，颅内压开始增高。当颅腔内容物体积增大或颅腔容量缩减 
超过颅腔容积的8%〜10%时，就会产生严重的颅内压增高。 

三、 颅内压增高的原因 

引起颅内压增高原因可分为五 大类： 

1 •烦内占位性病变挤占了颅内空间，如颅内血肿、脑肿瘤、脑脓肿等。 

2. 脑组织体积增大，如脑水肿。 

3- 脑脊液环和（或）吸收障碍所致梗阻性脑积水和交通性脑积水。 

4. 脑血流过度灌注或静脉回流受阻，见于脑肿胀、静脉窦血栓等。 

5. 先天性畸形使颅腔的容积变小如狭颅症、颅底凹陷症等。 

四、颅内压增高的病理生理 

(一）影响颅内压增高因素 

1- 年龄婴幼儿及小儿的颅缝未闭合或尚未牢固融合，颅内压增高可使颅缝裂幵而相应地 
增加颅腔容积，从而延缓病情的进展。老年人由于脑萎缩使颅内的代偿空间增多，故病程亦 
较长。 
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2. 病变扩张速度实验数据显示，随着颅内病 500 

变体积扩增，颅内座幵始上升，这种颅腔内容物的体 
积与颅内压之间的关系可以用图 P -1 中的曲线表 o 400 
示，称为体积/压力关系 曲线： I 

如当颅内占位性病变时，随着病变的缓慢增长 ， i 3gd 
可以长期不出现颅内压增高症状，一旦由于颅内压 I 
代偿功能失调，则病情将迅速发展，往往在短期内即 200 

出现颅内高压危象或脑疝、 

3. 病变部位颅脑中线或颅后窝的占位性病 1()() 

变，由于病变容易阻塞脑脊液循环通路而发生梗阻 
性脑积水，故颅内压增高症状可早期出现而且严重。 图 17 M 颇内体积/压力关系曲线 

颅内大静脉窦附近的占位性病变，由于早期即可压如体积 7 压力关系已达到 x 处，再增加体 

迫静脉窦，引起烦内静脉血液的回流或脑脊液的吸积，_压上升速度将明显增快（減 2 0 
.=0. 098 kPa ) 

收障碍，颅内压增高症状亦可早期岀现。 

4. 伴发脑水肿程度脑转移性肿瘤，脑肿瘤放射治疗后，炎症性反应等均可伴有较明显的 
脑水肿，故早期即可岀现颅内压增高症状。 

5. 全身系统性疾病电解质及酸碱平衡失调、尿毒症、肝性脑病、毒血症、肺 部-染 等都可 
引起继发性脑水肿而致颅内压增高。高热往往会加重颅内压增髙的程度。 

(二）颅内压增高后果 

颅内压持续增高可引起一系列中枢神经系统功能紊乱和病理变化。主要包括以下 六点： 

1. 脑血流量的降低，造成脑缺血甚至脑死亡正常成人每分钟约有 1200 ml 血液进入颅内， 
通过脑血管的自动调节功能进行调节。其公式为： 

脑血流量 （ CBF )= 平均动脉压 （ MAP )- 颅内压 （ ICP )/ 脑血管阻力 （ CVR ) 

公式中的分子部分（平均动脉压-颅内压）又称为脑的灌注压 （ CPP ) ，因此，该公式又可改 
写为： 

脑血流量（ CBF ) =脑灌注压（ CPP )/ 脑血管阻力 （ CVR ) 

正常的脑灌注压为 7 0 ~90 mmHg ， 脑血管阻力为 1. 2 ~ 2. 5 mmHg ， 此时脑血管的自动调节功 
能良好。如因颅内压增高而引起的脑灌注压下降，则可通过血管扩张，以降低血管阻力的自动 
调节反应使上述公式的比值不变，从而保证了脑血流量的稳定。如果颅内压不断增高使脑灌注 
压低于 40 mmHg 时，脑血管自动调节功能失效，这时脑血管不能再作相应的进一步扩张以减少 
血管阻力。公式的比值就变小，脑血流量随之急剧下降，就会造成脑缺血。当颅内压升至接近 
平均动脉压水平时，颅内血流几乎完全停止，甚至出现脑死亡。 

2. 脑移位和脑疝见本章第三节。 

3. 脑水肿颅内压增高可直接影响脑的代谢和血流量从而产生脑水肿，使脑的体积增大， 
进而加重颅内压增高。脑水肿时液体的积聚可在细胞外间隙，也可在细胞膜内，前者称为血管 
源性脑水肿，后者称为细胞毒性脑水肿。血管源性脑水肿多见于脑损伤、脑肿瘤等病变的初期， 
主要是由于毛细血管的通透性增加，导致水分在神经细胞和胶质细胞间隙潴留，促使脑体积增 
加所致。细胞毒性脑水肿源于多种原因导致的脑细胞代谢功能障碍，使钠离子和水分子潴留在 
神经细胞和胶质细胞内所致，常见于脑缺血、脑缺氧的初期。颅内压增高时，由于上述两种因素 
可同时或先后存在，故出现的脑水肿多数为混合性，或先有血管源性脑水肿以后转化为细胞毒 
性脑水肿。 

4. 库欣 （ Cushing ) 反应颅内压急剧增高时，病人出现心跳和脉搏缓慢、呼吸节律减慢，血 
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压升高（又称“两慢一高”），称为库欣反应。这种危象多见于急性颅内压增高病例，慢性者则不 
明显。 

5. 胃肠功能紊乱及消化道出血部分颅内压增高病人可首先出现呕吐等胃肠道功能紊乱 
症状。这与颅内压增高引起下丘脑自主神经中枢缺血而致功能素乱 有关。 亦有人认为颅内压 
增高时，消化道黏膜血管收缩造成缺血，导致胃十二指肠溃疡形成而发生出血或穿孔。 

6. 神经源性肺水肿在急性颅内压增髙病例中，发生率高达5%〜10%。这是由于下丘 
脑、延髓导致 a - 肾上腺素能神经活性增强，血压反应性增高，左心室负荷过重，左心房及肺 
静脉压増高，肺毛细血管压力增高，液体外渗，引起肺水肿，病人表现为呼吸急促，痰鸣，并有大 
量泡沫状血性痰液。 


第二节颅内压增高 

一、 颅内压增高的类型 

烦内压增高是神经外科临床上最常见的重要问题，尤其是颅脑损伤，颅内占位性病变病人， 
往往会岀现颅内压增高症状和体征。颅内压增高会引发脑疝危象，可使病人因呼吸循环衰竭而 
死亡，因此对颅内压增高及时诊断和正确处理十分重要。 

(一）根据颅内压增高范围可分为两类 

1 -弥漫性颅内压增高由于颅腔狭小或脑实质体积增大而引起，其特点是颅腔内各部位 
及各分腔之间压力均匀升高，不存在明显的压力差，因此脑组织无明显移位。临床所见的弥 

漫性脑膜脑炎、弥漫性脑水肿、交通性脑积水、静脉窦血栓等所引起的颅内压增高均属于这一 
类型。 


2 . 局灶性颅内压增高因颅内有局限的扩张性病变，病变部位压力首先增高，使附近的脑 
组织受到挤压而发生移位，并把压力传向远处，造成颅内各腔隙间的压力差，这种压力差导致脑 
室、脑干及中线结构移位，更易形成脑疝。 

(二）根据病变进展速度，颅内压增高可分为急性、亚急性和慢性三类 

1 - 急性颅内压增高见于急性颅脑损伤引起的颅内血肿、高血压性脑出血等。其病情发展 
快，颅内压增高所引起的症状和体征严重，生命体征（血压、呼吸、脉搏、体温）变化剧烈。 

2- 亚急性颅内压增高病情发展较快，颅内压增高的反应较轻，多见于颅内恶性肿瘤、转移 
瘤及各种颅内炎症等。 

3- 慢性颅内压增高病情发展较慢，可长期无颅内压增高的症状和体征，多见于生长缓慢 
的颅内良性肿瘤、慢性硬脑膜下血肿等。 

急性或慢性颅内压增高均可导致脑疝发生。脑疝发生后，移位脑组织被挤进小脑幕裂孔、 
硬脑膜裂隙或枕骨大孔中，压迫脑干，产生一系列危急症状。脑疝发生后，加剧了脑脊液和血液 
循环障碍，使颅内压力进一步增高，从而形成恶性循环，最终导致病人死亡。 

二 、 1 J | 起颅内压增高的常见疾病 

1. 颅脑损伤由于颅内血管损伤而发生的颅内血肿、脑挫裂伤伴脑水肿是外伤性颅内压增 
高常见 原因。 外伤性蛛网膜下隙出血，也是颅内压增高的常见原因。其他如外伤性蛛网膜炎及 
静脉窦血栓形成或脂肪栓塞亦可致颅内压增高，但较少见。 

2 . 颅内肿瘤颅内肿瘤出现颅内压增高者约占 80 % 以上。一般肿瘤体积愈大，颅内压增 
高愈明显。但肿瘤大小并非是影响颅内压增高的程度唯一因素，肿瘤的部位、性质和生长速度 
也有重要影响。例如位于脑室或中线部位的肿瘤，虽然体积不大，但由于堵塞室间孔、中脑导水 
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管或第 IV 脑室脑脊液循环通路，易产生梗阻性脑积水，因而颅内压增高症状可早期出现而且显 
著。位于颅前窝和颅中窝底部或位于大脑半球凸面的肿瘤，有时瘤体较大但颅内 S 增高症状出 
现 较晚; 而一些恶性胶质瘤或脑转移癌，由于肿瘤生长迅速，且肿瘤周围伴有严重的脑水肿，故 
多在短期内即出现较明显的颅内压增高 

3. 颅内感染化脓性脑膜炎或脑脓肿可引起颅内压增高，随着炎症好转，颅内压力亦逐渐 
恢复正常。结核性脑膜炎晚期，因脑底部炎症性物质沉积，使脑脊液循环通路受阻，往往出现严 
重的脑积水和颅内作:增高 

4. 脑血管疾病由多种原因引起的脑出血都可造成明显的颅内压增高。颅内动脉瘤和脑 
动静脉畸形发生蛛网膜下隙出血后，由于脑脊液循环和吸收障碍形成脑积水，而发生颅内压增 
高。颈内动脉血栓形成和脑血栓，脑软化 K 周围水肿也可引起颅内压增高。如软化灶内出血. 
则可引起急剧的颅内压增高，甚至危及病人生命。 

5. 脑寄生虫病脑诞虫病引起的颅内压增高的原 因有: ①脑内多发性囊虫结节可引起弥散 
性脑 水肿; ②单个或数个'诞虫在脑室系统内阻塞导水管或第 IV 脑室，产生梗阻性脑 积水; ③葡萄 
状诞虫体分布在颅底脑池时引起粘连性蛛网膜炎，使脑脊液循环受阻。脑棘球蚴病或脑血吸虫 
性肉芽肿，均在烦内占有•定体积，由于病变较大而产生颅内压增高。 

6. 颅脑先天性疾病婴幼儿先天性脑积水多由于导水管的发育畸形，形成梗阻性脑 积水； 
颅底凹陷和先天性小脑扁桃体下疝畸形，脑脊液循环通路可在第 IV 脑室正中孔或枕大孔区受 
阻; 狭颅症病儿由于颅缝过早闭合，颅腔狹小，限制脑的正常发育，从而引起颅内压增高。 

7. 良性颅内压增高又称假脑瘤综合征.以脑蛛网膜炎比较多见，其中发生于颅后窝者颅 
内压增高最为显著。颅内静脉窦（上矢状窦或横窦）血栓形成，由于静脉回流障碍引起颅内压增 
高。其他代谢性疾病、维生素 A 摄入过多、药物过敏和病毒感染所引起的中毒性脑病等均可引 
起颅内压增高。但多数颅内压增高症状可随原发疾病好转而逐渐恢复正常。 

8. 脑缺氧心搏骤停或昏迷病人呼吸道梗阻,全身麻醉过程中出现喉痉挛或呼吸停止等均 
可发生严重脑缺氧。另外，癫痫持续状态和喘息状态（肺性脑病）亦可导致严重脑缺氧和继发性 
脑水肿，从而出现烦内压增高。 

【临床表现】主要症状和体征 包括： 

1. 头痛颅内压增高最常见症状之一，以早晨或晚间较重，部位多在额部及颞部，可从颈枕 
部向前方放射至眼眶。头痛程度随颅内压的增高而进行性加重。当用力、咳嗽、弯腰或低头活 
动时常使头痛加重。头痛性质以胀痛和撕裂痛为多见。 

2. 呕吐头痛剧烈时可伴有恶心和呕吐。呕吐呈喷射性，有时可导致水电解质紊乱和体重 
减轻。 

3. 视神经乳头水肿是颅内压增高重要客观体征之一。表现为视神经乳头充血，边缘模糊 
不清，中央凹陷消失，视盘隆起，静脉怒张。若视神经乳头水肿长期存在，则视盘颜色苍白，视力 
减退，视野向心缩小，称为视神经继发性萎缩，颅内压増高不能及时解除，视力恢复困难，甚至 
失明。 

头痛、呕吐和视神经乳头水肿是颅内压增高典型表现，称为颅内压增高“三主征”。颅内压 
增高的三主征各自出现的时间并不一致，可以其中一项为首发症状。颅内压增高还可引起一侧 
或双侧展神经麻痹和复视，但无定位诊断价值。 

4. 意识障碍及生命体征变化疾病初期意识障碍可出现嗜睡，反应迟钝。严重病例，可出 
现昏睡、昏迷、伴有瞳孔散大、对光反应消失、发生脑疝，去脑强直。生命体征变化为血压升高、 
脉搏徐缓.呼吸小'规则、体温升高等病危状态甚至呼吸停止，终因呼吸循环衰竭而死亡、 

5. 其他症状和体征小儿病人可有头颅增大、头皮和额眶部浅静脉扩张、颅缝增宽或分离、 
前囟饱满隆起头颅叩 诊时呈 破罐音 （Maeewen tff .) , 
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【诊断】详细询问病史和认真地神经系统检查，可发现一些神经系统局灶性症状与体征，由 
此作出初步诊断。当发现有视神经乳头水肿及头痛、呕吐三主征时，则颅内压增高诊断可以确 
诊。小儿反复呕吐及头围迅速增大，成人进行性剧烈的头痛、进行性瘫痪及视力进行性减退等， 
都应考虑到有颅内病变可能。对于临床疑诊病例，应及时选择恰当的辅助检查，以利早期诊断 
和治疗。 

1_电子计算机 X 线断层扫描 （ CT ) CT 快速、精确、无创伤，是诊断颅内病变首选检查，对 
绝大多数病变可作出定位诊断,也助于定性诊断。 

2 - 磁共振成像 （ MRI ) MRI 也是无创伤性检查，但检查所需时间较长，对颅骨骨质显现差。 

3 - 数字减影血管造影 （ DSA ) 用于诊断脑血管性疾病和富于血运的颅脑肿瘤。 

4 - x 线摄片颅内压增高时可见颅骨骨缝分离，指状压迹增多，鞍背骨质稀疏及蝶鞍扩大 
等。 X 线片对于诊断颅骨 骨折， 开放性损伤后颅内异物位置，垂体腺瘤所致蝶鞍扩大以及听神 
经瘤引起内听道扩大等，具有一定价值。现已少用于单独诊断颅内占位性病变。 

5 - 腰椎穿刺对颅内压增高的病人有一定危险，可诱发脑疝危险，故应慎重进行。 

6 - 颇内压监测临床需要监测颅内压者，都可以植入颅内压力传感器，进行持续监测，指导 
药物治疗和手术时机选择。 

【治疗原则】 

1_ 一般处理凡有颅内压增高的病人，应留院观察。密切观察神志、瞳孔、血压、呼吸、脉搏 
及体温的变化，以掌握病情发展。有条件时可作颅内压监测，根据监测中所获得压力信息来指 
导治疗。频繁呕吐者应暂禁食，以防吸入性肺炎。不能进食的病人应予补液，补液量应以维持 
出人液量的平衡为度，补液过多可促使颅内压增高恶化。注意补充电解质并调整酸碱平衡。用 
轻泻剂来疏通大便，不能让病人用力排便，不可作高位灌肠，以免颅内压骤然增高。对昏迷的病 
人及咳痰困难者要考虑作气管切开术，以保持呼吸道通畅，防止因呼吸不畅而使顿内压更加增 
高。给予氧气吸人有助于降低颅内压。病情稳定者需尽早查明病因，以明确诊断，尽快施行去 
除病因的治疗。 

2. 病因治疗对病人无手术禁忌的颅内占位性病变，首先应考虑作病变切除术。位于大脑 
非功能区的良性病变，应争取作根治性 切除； 不能根治的病变可作大部 切除部 分切除或减压 
术;若有脑积水者，可行脑脊液分流术，将脑室内液体通过特制导管分流人蛛网膜下隙、腹腔或 
心房。颅内压增高已引起急性脑疝时,应分秒必争进行紧急抢救或手术处理。 

3_药物治疗降低颅内压适用于颅内压增高但暂时尚未査明原因，或虽已查明原因，但仍 
需要非手术治疗的病例。若病人意识清楚，颉内压增高较轻，先选用口服药物。常用口服的药 
物有:①氢氯噻嗪25〜 50 mg ， 每日 3 次;②乙酰哩胺 250 mg ， 每日 3 次; ③氨苯蝶卩定 50 mg ， 每日 3 
次;④呋塞米（速尿 )20 ~40 mg ， 每日 3 次;⑤50%甘油盐水溶液 6 o m l ， 每日2 ~4次。若有意识障 
碍或颅内压增高症状较重的病例，则选用静脉或肌内注射药物。常用注射制剂 有：① 20%甘露 
醇 250 ml ， 快速静脉滴注，每日2 ~4 次; ②20%尿素转化糖或尿素山梨醇溶液 200 ml ， 静脉滴注， 
每日2 ~4 次; ③呋塞米20 〜 40 mg ， 肌肉或静脉注射，每日1〜2次。此外，也可采用浓缩2倍的血浆 
100 ~ 200 ml 静脉 注射; 20%人血清白蛋白20 ~40 ml 静脉注射，对减轻脑水肿、降低颅内压有效。 

4_ 激素地塞米松 5 ~10 mg 静脉或肌内注射，每日 2 ~3 次； 氢化可的松 100 mg 静脉注射， 
每日 1 ~2 次; 泼尼松 5 〜 10 mg •口服，每日 1 〜 3 次，可减轻脑水肿，有助于缓解顿内压增高。 

5- 亚低温冬眠疗法通过冬眠药物，配合物理降温，使病人的体温维持于亚低温状态，有利 
于降低脑新陈代谢率，减少脑组织的氧耗量，防止脑水肿的发生与发展，对降低颅内压亦起到一 
定作用。 

6. 脑脊液体外引流有颅内压监测装置的病例，可经脑室缓慢放出脑脊液少许，以缓解颅 
内压增高。 



第十七章颅内压增高和脑疝 


7. 巴比妥治疗大剂 M 异戊巴比妥钠或硫喷妥钠注射可降低脑的代谢，减少氧耗及增加脑 
对缺氧的耐受力，使颅内压降低。但需在有经验专家指导下应用。在给药期间应作血药物浓度 
监测。临床研究显示，巴比妥疗法并未改进病人预后。 

8. 辅助过度换气目的是使体内 C 0: 排出。当动脉血的 C 0 2 分压每下降 ImmHg 时，可使 
脑血流量递减 2% ，从而使颅内压相应下降 

9. 对症治疗头痛者可给予镇痛剂，但应忌用吗啡和哌替啶等类药物，以防止抑制呼吸中 
枢。有抽搐发作者，应给予抗癫痫药物治疗。烦躁病人在排除颅内高压进展、气道梗阻、排便困 
难等前提下，给予镇静剂。 

第三节脑 疝 

一、 解剖学基础 

颅腔被小脑箝分成¥上腔及辎下腔，幕下腔容纳脑桥、延髓及小脑。幕上腔又被大脑镰分 
隔成左右两分腔，容纳左右大脑半球。由于两侧菘上分腔借大脑镰下的镰下孔相通，所以两侧 
大脑半球活动度较大。中脑在小脑藉切迹裂孔中通过，其外侧面与颞叶的钩回、海马回相邻。 
发自大脑脚内侧的动眼神经越过小脑蘇切迹走行在海绵窦的外侧壁直至眶上裂（图17-2)。颅 
腔与脊髓腔相连处的出口称为枕骨大孔。延髓下端通过此孔与脊髓相连。小脑蚓锥体下部两 
侧的小脑扁桃体位于延髓下端的背面，其下缘与枕骨大孔后缘相对（图17-3)。 



图 17-2 小脑幕切迹处的局部解剖关系 
(由幕下向上看时所见） 



图 17-3 枕骨大孔处的局部解剖关系（由颅外向颅内观察， 
硬脑膜和寰枢椎已去除） 


颅内某分腔有占位性病变时，脑组织从高压力区向低压力区移位，导致脑组织、血管及脑神 
经等重要结构受压和移位，被挤人小脑幕裂孔、枕骨大孔、大脑镰下间隙等生理性或病理性间隙 


笔记/ 
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或孔道中，从而出现一■系列严重临床症状，称为脑疵 （brain hernia ) 。 

二、病 K 及分类 

颅内任何部位占位性病变发展到严重程度均可导致颅内各分腔压力不均而引起脑疝。常 
见病因有 :①外 伤所致各种颅内血肿，如硬脑膜外血肿、硬脑膜下血肿及脑内血肿；②各类型脑 
出血、大面积脑 梗死; ③颅内肿瘤尤其是颅后窝、中线部位及大脑半球的 肿瘤； ④颅内脓肿、烦内 
寄生虫病及各种肉芽肿性 病变; ⑤医源性因素，对于颅内压增高病人，进行不适当的操作如腰椎 
穿刺，放出脑脊液过多过快，使各分腔间的压力差增大，则可促使脑疝形成。 

根据移位的脑组织及其通过的硬脑膜间隙和孔道，可将脑疝分为以下常见的 三类: ①颞叶 
钩回疝或小脑幕切迹疝，为颞叶海马回、钩回通过小脑幕切迹被推移至慕下；②枕骨大孔疵或小 
脑扁桃体疝，为小脑扁桃体及延髓经枕骨大孔推挤向椎 管内； ③大脑镰下疝或扣带回疵，一侧半 
球的扣带回经镰下孔被挤人对侧 （图 17-4) 0 

【病理学】当小脑幕切迹疝发生时，移位的脑组织 
在小脑幕切迹挤压脑干，脑干受压移位可致其实质内 
血管受到牵拉，严重时基底动脉进入脑干的中央支可 
被拉断而致脑干内部出血，岀血常为斑片状，有时出血 
可沿神经纤维走行方向达内囊水平。由于同侧的大脑 
脚受到挤压而造成病变对侧偏瘫，同侧动眼神经受到 
挤压可产生动眼神经麻痹症状。移位的钩回、海马回 
可将大脑后动脉挤压于小脑幕切迹缘上致枕叶皮层缺 
血坏死。发生枕骨大孔疝时，延髓直接受压，病人可迅 
速出现呼吸骤停。小脑幕切迹裂孔及枕骨大孔被移位 
的脑组织堵塞，从而使脑脊液循环通路受阻，进一步加 
剧了颅内压增高，形成恶性循环，使病情迅速恶化。 
【临床表现】不同类型的脑疝各有其临床特点，在 
此仅简述小脑幕切迹疝及枕骨大孔疝的临床表现。 

1 - 小脑幕切迹疝①颅内压增高的症 状:表 现为剧烈头痛，与进食无关的频繁的喷射性呕 
吐。头痛程度进行性加重伴烦躁不安。急性脑疝病人视神经乳头水肿可有可无。②瞳孔改变： 
病初由于患侧动眼神经受刺激导致患侧瞳孔变小，对光反射迟钝，随病情进展患侧动眼神经麻 
痹，患侧瞳孔逐渐散大，直接和间接对光反射均消失，并有患侧上睑下垂、眼球外斜。如果脑疝 
进行性恶化，影响脑干血供时，由于脑干内动眼神经核功能丧失可致双侧瞳孔散大，对光反射消 
失，此时病人多已处于濒死状态。③运动 障碍： 表现为病变对侧肢体的肌力减弱或麻痹，病理征 
阳性。脑疝进展时可致双侧肢体自主活动消失，严重时可出现去脑强直发作，这是脑干严重受 
损的信号。④意识 改变： 由于脑干内网状上行激动系统受累，病人随脑疝进展可出现嗜睡、浅昏 
迷至深昏迷。⑤生命体征 紊乱： 由于脑干受压，脑干内生命中枢功能紊乱或衰竭，可出现生命体 
征异常。表现为心率减慢或不规则，血压忽高忽低，呼吸不规则、大汗淋漓或汗闭，面色潮红或 
苍白。体温可高达41弋以上或体温不升。最终因呼吸循环衰竭而致呼吸停止，血压下降，心脏 
停搏。 

2 - 枕骨大孔疝由于脑脊液循环通路被堵塞，颅内压增高，病人剧烈头痛，频繁呕吐，颈项 
强直，强迫头位。生命体征紊乱出现较早，意识障碍出现较晚。因脑干缺氧，瞳孔可忽大忽小。 
由于位于延髓的呼吸中枢受损严重，病人早期可突发呼吸骤停而 死亡： 

【处理】脑疝是由于急剧的颅内压增高造成的，在作岀脑疝诊断的同吋应按颅内压增高的 
处理原则快速静脉输注高渗降颅内压药物，以缓解病情，争取时间。当确诊后，根据病情迅速完 



迹疵（中）和枕骨大孔疝（下）示意图 
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成开颅术前准备，尽快手术去除病因，如清除颅内血肿或切除脑肿瘤等。如难以确诊或虽确诊 
而病因无法去除时，可选用下列姑息性手术.以降低颅内高压和抢救脑疝。 

1. 侧脑室外引流术经额、枕部快速钻颅或锥颅，穿刺侧脑室并安置引流管，行脑脊液体外 
引流，以迅速降低颅内压，缓解病情。特别适于严重脑积水病人，这是临床上常用的颅脑手术前 
的辅助性抢救措施之一： 

2. 脑脊液分流术脑积水的病例可施行侧脑室-腹腔分流术 （ ventriculo-peritoneal shunt , V-P 
shunt )。 侧脑室-心房分流术现已较少应用。导水管梗阻或狭窄者，可选用神经内镜下第 IH 脑室 
底造瘘术。 

3 . 减压术小脑蘇切迹疝时可采用颞肌下减 压术; 枕骨大孔疝时可采用枕肌下减压术。大 
面积脑梗死、重度颅脑损伤致严重脑水肿而项内压增高时，可采用去骨瓣减压术。以上 方法称 
为外减压术。在开颅手术中可能会遇到脑组织肿胀膨出，此时可将部分非功能区脑叶切除，以 
达到减压目的，称为内减压术。 

(游潮） 
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第一节概 述 

颅脑损伤 （craniocerebral injuiy ) 在平时和战时均常见，仅次于四肢伤，平时主要因交通事故、 
坠落、跌倒等所致，战时则多因火器伤造成。多年来，尽管在颅脑损伤的临床诊治及相关基础研 
i 究方面取得了许多进展，但其死亡率和致残率依然高居身体各部位损伤之首。 

【颅脑损伤方式】外界暴力造成颅脑损伤一般有两种方 式:一 种是暴力直接作用于头部引 
| 起的损伤，称为直接 损伤; 另一种是暴力作用于身体其他部位，然后传导至头部所造成的损伤， 
称为间接损伤。 

1 - 直接损伤①加速性 损伤: 相对静止的头部突然遭受外力打击，头部沿外力作用方向呈 
加速运动而造成的损伤，称为加速性损伤，例如钝器击伤即属此类。这种方式造成的损伤主要 
发生在着力部位，即着力伤 （coup injury ) 0 ②减速性损 伤:运 动着的头部突然撞于静止的物体所 
引起的损伤，称为减速性损伤，例如坠落或跌倒时头部着地即属此类损伤。这种方式所致的损 
伤不仅发生于着力部位，也常发生于着力部位的对侧，即对冲伤 （contrecoup injury ) 0 ③挤压性 
损 伤:两 个不同方向的外力同时作用于头部，颅骨发生严重变形而造成的损伤，称为挤压性损 
伤，如车轮压轧伤和新生儿产伤等。 

2. 间接损伤①坠落时双足或臀部着地，外力经脊柱传导至颅底引起颅底骨折和脑损伤。 
②外力作用于躯干，引起躯干突然加速运动时，头颅由于惯性，其运动落后于躯干，于是在颅颈 
之间发生强烈的过伸或过屈，或先伸后又回跳性地过屈，有如挥鞭样动作，造成颅颈交界处延髓 
与脊髓连接部的损伤，即挥鞭伤 (whiplash injury ) 0 ③胸部突然遭受挤压时，胸腔压力升高，经上 
腔静脉逆行传递，使该静脉所属的上胸、肩颈、头面皮肤和黏膜及脑组织发生弥散点状出血，称 
为创伤性窒息 （traumatic apnea )。 

临床实际工作中所见的颅脑损伤，因单一方式所致者固然较多，但几种不同损伤相继发生 
者并不少见。如车辆从伤员后方撞击其背部，可造成挥鞭性损伤，继而伤员倒地，头部撞于地 
面，又发生减速性损伤，然后又被碾压于车轮之下，形成挤压性损伤。因此，必须对每个伤员的 
受伤方式进行认真分析，方能作出正确判断。 

【分类】颅脑损伤的伤情轻重不一，病理变化和伤后演变过程不同，治疗措施有异，因而临 
床上需要有一与之相适应的分类方法，以指导医疗实践。目前，国际上较通用的一种方法是根 
据格拉斯哥昏迷计分 (Glasgow eom asC al e ， GCS ) 所作的伤情分类法。 GCS 由英国格拉斯哥颅脑 
损伤研究所的 Teasdale 和 Jennet 提出 （1974) ，分别对伤员的运动、言语、睁眼反应评分（表 18- 
1) ，再累计得分，作为判断伤情的依据。轻型:13 ~15分，伤后昏迷时间 <20 分钟； 中型：9 ~ I 2 
1 分，伤后昏迷 2 0分钟~6 小时; 重型:3〜8分，伤后昏迷>6小时，或在伤后 24 小时内意识恶化并 
昏迷>6小时。 


表 18-1 格拉斯哥昏迷计分 （ GCS ) 



运动反应 

计分 

言语反应 

计分 

睁眼反应 

计分 


按吩咐动作 

/ 

6 

正确 

5 

自动睁眼 

4 
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定位反应 

5 

不当 

4 

呼唤睁眼 

3 
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续表 


运动反应 

计分 

言语反应 

计分 

睁眼反应 

计分 

屈曲反应 

4 

错乱 

3 

刺痛睁眼 

2 

过屈反应（去皮层） 

3 

难辨 

2 

不睁眼 

1 

伸展反应（去脑） 

2 

不语 

1 



无反应 

1 






第二节头皮损伤 

头皮损伤均由直接外力造成，损伤类型与致伤物种类密切相关。钝器常造成头皮挫伤、不 
规则裂伤或血肿，锐器大多造成整齐的裂伤，发辫卷入机器则可引起撕脱伤。单纯头皮损伤一 
般不会引起严重后果，但在颅脑损伤的诊治中不可忽视，因为:①根据头皮损伤的情况可推测外 
力的性质和大小，而且头皮损伤的部位常是着力部位，而着力部位对判断脑损伤的位置十分重 
要;②头皮血供丰富，伤后极易失血，部分伤员尤其是小儿可因此导致休克;③虽然头皮抗感染 
和愈合能力较强，但处理不当，一旦感染，便有向深部茲延引起颅骨骨髓炎和颅内感染的可能。 

%头皮血肿 

头皮富含血管，遭受钝性打击或碰撞后，可使血管破裂，而头皮仍保持完整，形成血肿。 

皮下血肿 （subcutaneous hematoma ) 比较局限，无波动，周边较中心区为硬，易误认为凹陷骨 
折，必要时可摄 X 线平片进行鉴别。此种血肿一般不需要处理，数日后可自行吸收。帽状腱膜 
下血肿 （subgaleal hematoma ) 较大，甚至可延及全头，不受颅缝限制，触之较软，有明显波动。婴 
幼儿巨大腱膜下血肿可引起贫血甚至休克。血肿较小者可加压包扎，待其自行 吸收; 若血肿较 
大，则应在严格皮肤准备和消毒下穿刺抽吸，然后再加压包扎。经反复穿刺加压包扎血肿仍不 
能缩小者，需注意是否有凝血障碍或其他原因。对已有感染的血肿，需切开引流。骨膜下血肿 
(subperiosteal hematoma ) 也较大，但不超越颅缝，张力较高，可有波动。诊断时应注意是否伴有 
颅骨骨折。处理原则与帽状腱膜下血肿相仿，但对伴有颅骨骨折者不宜强力加压包扎，以防血 
液经骨折缝流入颅内，引起硬脑膜外血肿。 

:、头皮裂伤 

因锐器所致的头皮裂伤 （scalp laceration ) 较平直，创缘整齐，除少数锐器可进人颅内造成开 
放性脑损伤外，大多数裂伤仅限于头皮，虽可深达骨膜，但颅骨常完整。因钝器或头部碰撞造成 
的头皮裂伤多不规则，创缘有挫伤痕迹，常伴颅骨骨折或脑损伤。 

头皮裂伤系头皮的开放伤，处理原则是尽早施行清创缝合，即使伤后已达24小时，只要无 
明显感染征象，仍可彻底清创一期缝合。术中应将裂口内的头发、泥沙等异物彻底 清除; 明显挫 
伤污染的创缘应切除，但不可切除过多，以免缝合时产生 张力； 注意有无颅骨骨折或碎骨片，如 
发现脑脊液或脑组织外溢，应按开放性脑损伤处理。术后给予抗生素。 

三、头皮撕脱伤 

头皮撕脱伤 （scalp avulsion ) 是最严重的头皮损伤，几乎均因发辫卷入转动的机器所致。由 
于皮肤、皮下组织和帽状腱膜三层紧密连接，所以在强烈的牵扯下，往往将头皮自帽状腱膜下间 
隙全层撕脱，有时还连同部分骨膜。撕脱范围与受到牵扯的头发面积相关，严重者整个头皮甚 
至连前部的额肌一起撕脱。伤后失血多，易发生休克，应及时处理。 
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头皮撕脱伤应根据伤后时间、撕脱是否完全、撕脱头皮的条件、烦骨是否裸露、创面有无感 
染征象等情况釆用不同的方法处 理:① 若皮瓣尚未完全脱离且血供尚好，可在细致清创后原位 
缝合。②如皮瓣已完全脱落，但完整，无明显污染，血管断端整齐，且伤后未超过6小时，可在清 
创后试行头皮血管(颞浅动、静脉或枕动、静脉）吻合，再全层缝合撕脱的 头皮； 如因条件所限，不 
| 能采用此法，则需将撕脱的头皮瓣切薄成类似的中厚皮片，置于骨膜上，再缝合包扎。③如撕脱 
1 的皮瓣挫伤或污染较重已不能利用，而骨膜尚未撕脱，又不能作转移皮瓣时，可取腹部或大腿中 
I 厚皮片作游离植皮;若骨膜已遭破坏，颃骨外露，可先作局部筋膜转移，再植皮。④伤后已久，创 
| 面已有感染或经上述处理失败者，只能行创面清洁和更换敷料，待肉芽组织生长后再行邮票状 
:植皮。如颅骨裸露，还需作多处颅骨钻孔至板障层，等钻孔处长出肉芽后再植皮。 

第三节颅骨骨折 

闭合性颅脑损伤中有颅骨骨折者约占15% ~20%。颅骨骨折 （skull fracture ) 的重要性常常 
| 并不在于骨折本身，而在于可能同时并发的脑膜、脑、颅内血管和脑神经的损伤。 

【发生机制】颅骨遭受外力时是否造成骨折，主要取决于外力大小、作用方向和致伤物与颅 
I 骨接触的面积以及颅骨的解剖结构特点。外力作用于头部瞬间，颅骨产生弯曲 变形； 外力作用 
I 消失后，颅骨又立即弹回。如外力较大，使颅骨的变形超过其弹性限度，即发生骨折。 

颅骨骨折的性质和范围主要取决于致伤物的大小和 速度: 致伤物体积大，速度慢，多引起线 
性 骨折; 体积大，速度快，易造成凹陷 骨折; 体积小，速度快，则可导致圆锥样凹陷骨折或穿入性 
!骨折。外力作用于头部的方向与骨折的性质和部位也有很大 关系： 垂直打击于颅盖部的外力常 
引起着力点处的凹陷或粉碎 骨折; 斜向外力打击于颅盖部，常引起线形骨折。此外，伤者年龄、 
着力点的部位、着力时头部固定与否与骨折的关系也很密切。 

【分类】①按骨折形态分 为:线 形骨折、凹陷骨折、粉碎骨折、洞形（穿入）骨折。粉碎骨折多 
呈凹陷性，一般列人凹陷骨折内。洞形骨折多见于火器伤。②按骨折部位分 为：颅 盖骨折、颅底 
骨折。③按创伤性质分为 :闭合 性骨折、开放性骨折，依骨折部位是否与外界相通区别。颅底骨 
折虽不与外界直接沟通，但如伴有硬脑膜破损引起脑脊液漏或颅内积气，一般视为内开放性 
!骨折。 



一、颅盖骨折 

烦盖骨折按形态可分为线形骨折 （linear fracture ) 和凹陷骨折 （depressed fracture ) 两种。前 
者包括颅缝分离，较多见，后者包括粉碎骨折。线形骨折几乎均为颅骨全层骨折，个别仅为内板 
断裂。骨折线多为单一，也可多发，呈线条状或放射状，宽度一般为数毫米，偶尔可达 1 cm 以上。 
凹陷骨折绝大多数为颅骨全层凹陷，个别仅为内板内陷。陷入骨折片周边的骨折线呈环状或放 
射状。婴幼儿颅骨质软，着力部位可产生看不到骨折线的乒乓球样凹陷。 

【临床表现和诊断】线形骨折除可能伴有的头皮损伤 （ 挫裂伤、头皮血肿）夕卜，骨折本身仅 
靠触诊很难发现，常需依赖 X 线平片或 CT 骨窗相。但纤细的骨折线有时仍可被遗漏。 

范围较大和明显的凹陷骨折，软组织出血不多时，触诊多可确定。但小的凹陷骨折易与边 
缘较硬的头皮下血肿混淆，需经 X 线平片或 CT 骨窗相方能鉴别。凹陷骨折因骨片陷人颅内，使 
局部脑组织受压或产生挫裂伤，临床上可出现相应的病灶症状和局限性癫痫。如并发颅内血 
肿，可产生颅内压增高症状。凹陷骨折刺破静脉窦可引起致命的大岀血。 

【治疗】线形骨折本身不需要处理。但如骨折线通过脑膜血管沟或静脉窦时，应瞥惕发生 
硬脑膜外血肿的可能。 

对凹陷骨折是否需要手术，意见尚不一致。目前一般认为，凡①凹陷深度>1 cm ; ②位于重要 
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功 能区; ③骨折片刺人脑内；④骨折引起瘫痪、失语等功能障碍或局限性癫痫者，应手术治疗，将 
陷入的骨折片插起复位，或摘除碎骨片后作颅骨成形。非功能区的轻度凹陷，或无脑受压症状 
的静脉窦处凹陷骨折，不应手术 



:、颅成骨折 


颅底骨折 （skull base fracture ) 大多由颅盖骨折延伸而来，少数可因头部挤压伤或着力部位 
于颅底水平的外伤所造成' 颅底骨折绝大多数为线形骨折、、由于颅底结构上的特点，横行骨折 
线在颅前窝可由眶顶达到筛板甚至伸延至对侧，在颅中窝常沿岩骨前缘走行甚至将蝶鞍横断。 
纵形骨折线邻近中线者，常在筛板、视神经孔、破裂孔、岩骨内侧和岩枕裂直达枕骨大孔的线上， 


靠外侧者则常在眶顶、圆孔•和卵圆孔的线上，甚至将岩骨横断（图 18 -Do 



图 18-1 常见颅底骨折线位置 


【临床表现和诊断】临床表现主 要有: ①耳、毋出血 
或脑脊 液漏; ②脑神经 损伤; ③皮下或黏膜下瘀血斑。 

1. 颅前窝骨折骨折多累及额骨水平部（眶顶）和 
筛骨。 骨折岀血可经舁流出，或进人眶内在眼睑和球结 
膜下形成瘀血斑，俗称“熊猫眼”或“眼镜征”。脑膜撕 
裂者,脑脊液可沿额窦或筛窦再经鼻流出形成脑脊液鼻 
漏。气体经额窦或筛窦进入颅内可引起颅内积气。常 
伴嗅神经损伤。 

2. 颅中窝骨折骨折可累及蝶骨和颞骨。血液和 
脑脊液经蝶窦流入上鼻道再经鼻孔流出形成鼻漏。若 
骨折线累及颞骨岩部，血液和脑脊液可经中耳和破裂的 
鼓膜由外耳道流岀，形成 耳漏; 如鼓膜未破，则可沿耳咽 
管入鼻腔形成鼻漏。颞骨岩部骨折常发生面神经和听 
神经损伤。如骨折线居内侧，亦可累及视神经、动眼神 
经、滑车神经、三叉神经和展神经。靠外侧的颅中窝骨 
折可引起颞部肿胀。 


3. 颅后窝骨折骨折常累及岩骨和枕骨基底部。在乳突和枕下部可见皮下淤血 （Battle 
征），或在咽后壁发现黏膜下淤血。骨折线居内侧者可出现舌咽神经、迷走神经、副神经和舌下 
神经损伤。 

颅底骨折偶尔可伤及颈内动脉，造成颈动脉-海绵窦瘘或大量鼻出血。 

与颅盖骨折不同，颅底骨折的诊断主要依靠临床表现，头颅 X 线平片的价值有限。但 CT 扫 
描对颅底骨折有诊断意义，通过对窗宽和窗距的调节（骨窗相）常能显示骨折部位，还能发现颅 
内积气。 

【治疗】颅底骨折如为闭合性，骨折本身无特殊处理。合并脑脊液漏时，须预防颅内感染， 
不可堵塞或冲洗，不做腰穿，取头高位卧床休息，避免用力咳嗽、打喷嚏和擤鼻涕，给予抗生素。 
绝大多数漏口会在伤后1 ~2周内自行愈合。如超过1个月仍未停止漏液，可考虑行手术修补硬 
脑膜，以封闭瘘口。对伤后视力减退，疑为碎骨片挫伤或血肿压迫视神经者，应争取在12小时 
内行视神经探查减压术。 

第四节脑损伤 


颅脑损伤中最为重要的当属脑损伤。脑损伤分为原发性损伤和继发性损伤两大类。本节 
介绍原发性脑损伤，包括脑震荡 （cerebral concussion ) 和脑挫裂伤 （cerebral contusion ) ,继发性脑 
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损伤包括脑水肿、脑肿胀和颅内血肿等，其中颅内血肿将在第五节介绍。 


【发生机制】了解颅脑损伤的方式和发生机制，结合外力作用的部位和方向，常能推测脑损 


I 伤的部位和性质，在临床诊治中有十分重要的意义。 

脑损伤的发生机制比较复杂。一般认为，造成脑损伤的基本因素有两 种：① 外力作用于头 


部，由于颅骨内陷和迅即回弹或骨折引起的脑损伤，这种损伤常发生在着力 部位； ②头部遭受外 
力后的瞬间，脑与颅骨之间的相对运动造成的损伤，这种损伤既可发生在着力部位，也可发生在 


着力部位的对侧，即对冲伤。这两种因素在加速性损伤和减速性损伤中所起的作用不尽相同。 
在加速性损伤中，主要是第一种因素起作用。在减速性损伤中，上述两种因素则均有重要意义， 


而且事实上，因脑与颅骨之间的相对运动所造成的脑损伤可能更多见更严重。由于枕骨内面和 
小脑幕表面比较平滑，而颅前窝和颅中窝底凹凸不平，因此，在减速伤中，无论着力部位在枕部 
抑或额部，脑损伤均多见于额、颞叶前部和底面（图18-2)。 



图 18-2 减速伤中的着力部位和脑损伤位置 

【分类】①按脑损伤发生的时间和机制分为 :原发 性脑损伤和继发性脑损伤。前者是指外 
力作用于头部时立即发生的损伤，后者是指受伤一定时间后出现的脑损害。②按脑与外界是否 
相通分为 ：闭合 性脑损伤和开放性脑损伤。凡硬脑膜完整的脑损伤均属闭 合伤； 硬脑膜破裂，脑 
与外界相通者则为开放伤。 



一、脑震荡 

脑震荡是最轻的脑损伤，其特点为伤后即刻发生短暂的意识障碍和近事遗忘。 

【发生机制和病理】关于脑震荡的发生机制，至今尚有争议。一般认为脑震荡引起的意识 
障碍主要是脑干网状结构受损的结果。这种损害与颅脑损伤时脑脊液的冲击（脑室液经脑室系 
统骤然移动）、外力打击瞬间产生的颅内压力变化、脑血管功能紊乱、脑干的机械性牵拉或扭曲 
等因素有一定关系。 

传统观念认为，脑震荡仅是中枢神经系统暂时的功能障碍，并无可见的器质性损害。但近 
年来的研究发现，受力部位的神经元线粒体、轴突肿胀，间质 水肿； 脑脊液中乙酰胆碱和钾离子 
浓度升髙，影响轴突传导或脑组织代谢的酶系统紊乱。临床资料也证实，有半数脑震荡病人的 
脑干听觉诱发电位检查提示有器质性损害。有学者指出，脑震荡可能是一种最轻的弥漫性轴索 
损伤。 

【临床表现和诊断】伤后立即出现短暂的意识丧失，持续数分钟至十余分钟，一般不超过半 
小时。有的仅表现为瞬间意识混乱或恍惚，并无昏迷。同时伴有面色苍白、瞳孔改变、出冷汗、 
血压下降、脉弱、呼吸浅慢等自主神经和脑干功能紊乱的表现。意识恢复后，对受伤当时和伤前 
近期的情况不能回忆，即逆行性遗忘。多有头痛、头晕、疲乏无力、失眠、耳鸣、心悸、畏光、情绪 
不稳、记忆力减退等症状，一般持续数日、数周，少数持续时间较长。 

神经系统检查多无明显阳性体征。如作腰椎穿刺，颅内压力和脑脊液在正常范围。 CT 检 
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查颅内无异常。 

【治疗】脑虚荡不耑要特殊治疗，一般卧床休息 5 ~7天，酌用镇静、镇痛药物，做好解释工 
作，消除病人的畏惧心理，多数病人在 2 周内恢复正常，预后良好。 

二、脑挫裂伤 


脑挫裂伤是外力造成的原发性脑器质性损伤，既可发生于着力部位，也可在对冲部位。 

【病理】脑挫裂伤轻者仅见局部软膜下皮质散在点片状出血。较重者损伤范围较广泛，常 
有软膜撕裂，深部白质亦受累严重者脑皮质及其深部的白质广泛挫碎、破裂、坏死，局部出血、 
水肿，甚至形成血肿,.显微镜 F 可见脑组织出血，皮质分层不清或 消失； 神经元胞质空泡形成， 
尼氏体消失，核固缩、碎裂、溶解，轴突肿胀、断裂，髓鞘崩解;胶质细胞变性肿胀；毛细血管充血， 
细胞外间隙水肿。 

【临床表现】脑挫裂伤病人的临床表现可因损伤部位、范围、程度不同而相差悬殊。轻者仅 
有轻微症状，重者深昏迷，甚至迅即死亡。 

1. 意识障碍是脑挫裂伤最突出的症状之一。伤后立即发生，持续时间长短不一，由数分 
钟至数小时、数日、数月乃至迁延性昏迷，与脑损伤轻重相关。 

2. 头痛、恶心、呕吐也是脑挫裂伤最常见的症状。疼痛可局限于某一部位（多为着力部 
位），亦可为全头性疼痛，间歇或持续，在伤后1 周内最明显，以后逐渐减轻，可能与蛛网膜下 
隙出血、颅内压增高或脑血管运动功能障碍相关。伤后早期的恶心、呕吐可因受伤时第四脑室 
底的呕吐中枢受到脑脊液冲击、蛛网膜下隙出血对脑膜的刺激或前庭系统受刺激引起，较晚发 
生的呕吐大多由于颅内压变化而造成。 

3. 生命体征轻度和中度脑挫裂伤病人的血压、脉搏、呼吸多无明显改变。严重脑挫裂 
伤，由于出血和水肿引起颅内压增高，可出现血压上升、脉搏徐缓、呼吸深慢，危重者岀现病理 


呼吸。 

4. 局灶症状和体征伤后立即出现与脑挫裂伤部位相应的神经功能障碍或体征，如运动区 
损伤出现对侧瘫痪，语言中枢损伤岀现失语等。但额叶和颞叶前端等“哑区”损伤后，可无明显 
局灶症状或体征。 

【诊断】根据伤后立即出现的意识障碍、局灶症状和体征及较明显的头痛、恶心、呕吐等，脑 


挫裂伤的诊断多可成立。但由于此类病人往往因意识障碍而给神经系统检查带来困难，加之脑 
挫裂伤最容易发生在额极、颞极及其底面等“哑区”，病人可无局灶症状和体征，因而确诊常需依 
靠必要的辅助检査。 

CT 扫描能清楚地显示脑挫裂伤的部位、范围 
和程度，是目前最常应用最有价值的检查手段。脑 
挫裂伤的典型 CT 表现为局部脑组织内有高低密度 
混杂影，点片状高密度影为出血灶，低密度影则为 
水肿区（图18-3)。此外，根据 CT 扫描，还可了解脑 
室受压、中线结构移位等情况。 MRI 检查时间较 
长，一般很少用于急性颅脑损伤的诊断。但对较轻 
的脑挫伤灶的显示， MRI 优于 CT 。 X 线平片虽然不 
能显示脑挫裂伤，但了解有无骨折，对着力部位、致 
伤机制、伤情判断有一定意义。 

腰椎穿刺检查脑脊液是否含血，可与脑震荡 
鉴别。同时可测定颅内压或引流血性脑脊液以减 



轻症状。但对颅内压明显增高的病人，腰穿应谨 图 18 _ 3 CT , 脑挫裂伤(右额叶底面) 


笔记 



第十八章颅脑损伤 


慎或禁忌。 

【治疗和预后】 

1. 严密观察病情脑挫裂伤病人早期病情变化较大，应由专人护理，有条件者应送人重症 
监护病室 （intensive care unit , ICU ) ,密切观察其意识、瞳孔、生命体征和肢体活动变化，必要时应 
作颅内压监护或及时复查 CT 。 

2. 一 般处理 

(1) 体 位:如 病人意识清楚，可抬高床头15°〜30°，以利颅内静脉血回流。但对昏迷病人， 
宜取侧卧位或侧俯卧位，以免涎液或呕吐物误吸。 

(2) 保持呼吸道通 畅:是 脑挫裂伤处理中的一项重要措施。呼吸道梗阻可加重脑水肿，使 
颅内压进一步升高，导致病情恶化。因此，对昏迷病人必须及时清除呼吸道分泌物。短期不能 
清醒者，应早作气管切开。呼吸减弱潮气量不足的病人，宜用呼吸机辅助呼吸定期作呼吸道 
分泌物细菌培养和药敏试验，选择有效抗生素，防治呼吸道感染。 

(3) 营养 支持: 营养障碍将降低机体的免疫力和修复功能，容易发生并发症。早期可采用 
肠道外营养，经静脉输入5%或10%葡萄糖液、10%或20%脂肪乳剂、复方氨基酸液、维生素等。 
—般经3〜 4 日，肠蠕动恢复后，即可经鼻胃管补充营养。少数病人由于呕吐、腹泻或消化道出 
血，长时间处于营养不良状态，可经大静脉输人高浓度高营养液体。个别长期昏迷者，可考虑行 
胃造瘘术。 

(4) 躁动和癫痫的 处理: 对躁动不安者应查明原因，如疼痛、尿潴留、颅内压增高、体位不 
适、缺氧、休克等，并作相应处理。应特别警惕躁动可能为脑疝发生前的表现。脑挫裂伤后癫痫 
发作可进一步加重脑缺氧，癫痫呈连续状态者如控制不力可危及生命，应视为紧急情况，联合应 
用多种抗癫痫药物控制。 

(5) 高热的 处理: 高热可使代谢率增高，加重脑缺氧和脑水肿，必须及时处理。中枢性高 
热，可取亚低温冬眠治疗。其他原因（如感染）所致的高热，应按原因不同分別处理。 

(6) 脑保护、促苏醒和功能恢复 治疗： 巴比妥类药物（戊巴比妥或硫喷妥钠）有清除自由基、 
降低脑代谢率的作用，可改善脑缺血缺氧，有益于重型脑损伤的治疗。神经节苷脂 （ GM ,) 、胞磷 
胆碱、乙酰谷酰胺、盐酸吡硫醇和能量合剂等药物及高压氧治疗，对部分病人的苏醒和功能恢复 
可能有帮助。 

3. 防止脑水肿或脑肿胀除原发性脑损伤特别严重者伤后立即或迅速死亡外，继发性脑水 
肿或脑肿胀和颅内血肿是导致脑挫裂伤病人早期死亡的主要原因。因此，控制脑水肿或脑肿胀 
是治疗脑挫裂伤最为重要的环节之一。具体方法见“颅内压增高”节的治疗部分。 

4. 手术治疗下列情况下应考虑手 术:① 继发性脑水肿严重，脱水治疗无效，病情日趋恶 
化; ②颅内血肿清除后，烦内压无明显缓解，脑挫裂伤区继续膨出，而又除外了颅内其他部位血 
肿; ③脑挫裂伤灶或血肿清除后，伤情一度好转，以后又恶化出现脑疝。手术方法包括脑挫裂伤 
灶清除、额极或颞极切除、颞肌下减压或骨瓣切除减压等。 

脑挫裂伤病人的预后与下列因素相 关:① 脑损伤部位、程度和 范围； ②有无脑干或下丘脑损 
伤; ③是否合并其他脏器 损伤; ④ 年龄; ⑤诊治是否及时恰当。 

三、弥漫性轴索损伤 

脑弥漫性轴索损伤是头部遭受加速性旋转外力作用时，因剪应力而造成的以脑内神经轴索 
肿胀断裂为主要特征的损伤，在重型颅脑损伤中约占 2 8%〜50%，诊断治疗困难，预后差。 

【病理】脑弥漫性轴索损伤好发于神经轴索聚集区，如胼胝体、脑千、灰白质交界处、小脑、 
内囊和基底核。肉眼可见损伤区组织间裂隙和血管撕裂性出血灶，一般不伴明显脑挫裂伤和颅 
内血肿。显微镜下发现轴缩球 （axcmd retraction ball ) 是确认弥漫性轴索损伤的主要依据。轴缩 
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球是轴索断裂后，近断端轴浆溢出膨大的结果，为圆形或卵圆形小体，直径5 ~ 20 ^m •一般在伤 
后12小时岀现，2周内逐渐增多，持续约2个月。 

根据病理所见，弥漫性轴索损伤可分为三级： I 级，显微镜下发现轴缩球，分布于轴索聚集 
区，以胼胝体和矢状窦旁白质区 为主； II 级，除具 I 级特点外，肉眼可见胼胝体有撕裂出血灶 ； HI 
级，除具 II 级特点外，尚可见脑干上端背外侧组织撕裂出血灶。 

【临床表现】 

1. 意识障碍伤后即刻发生.的长时间的严重意识障碍是弥漫性轴索损伤的典型临床表现。 
损伤级别愈高，怠识障碍愈取.特别严重者数小时内即死亡，即使幸存下来，也多呈严重失能或 
植物状态。一般认为，弥漫性轴索损伤病人无伤后淸醒期。但近年来的研究发现，轻型损伤者 
伤后可有清醒期，战至能#语 

2. 瞳孔和眼球运动改变部分病人可有单侧或双侧瞳孔散大，广泛损伤者可有双眼向损伤 
对侧和向下凝视。但此种改变缺乏特异性： 

【诊断】虽然伤后即刻发生的总识障碍是弥漫性轴索损伤的典型表现，但仅据意识障碍，难 
以确诊，必须依靠影像学检畓-然而，无论 CT 抑或 MRI ， 均不能直接显示受损的轴索，只能以弥 
漫性轴索损伤中的组织撕裂出血作为诊断的间接依据。组织撕裂出血在高分辨率 CT 上表现为 
胼胝体、脑干上端、内诞和庇作区质等部位的小灶状高密度影 ，一 般不伴周围水肿或其他损 
害。但无岀血的组织撕裂， CT 不能显示，因此 CT 正常不能除外弥漫性轴索损伤。 MRI 优于 CT 。 
在弥漫性轴索损伤急性期，组织撕裂出血灶在 T , 加权像中呈高信号，在 T 2 加权像中呈低 信号; 非 
出血性组织撕裂在 T , 加权像中呈低信号, T : 加权像中呈髙信号。 

目前较为公认的诊断标准 为:① 伤后持续昏迷（>6小时） ；® CT 示脑组织撕裂岀血或 正常； 
③颅内压正常但临床状 况差; ④ 无明确 脑结构异常的伤后持续植物 状态; ⑤创伤后期弥漫性脑 
萎缩; ⑥尸检见特征性病理改变 

关于弥漫性轴索损伤与原发性脑干损伤和 脑靈荡 的关系，近年来有一些新的见解。不少人 
认为,原发性脑干损伤实际上就是最重的 （ UI 级）弥漫性轴索损伤，而脑震荡则是最轻的一类。 

【治疗和预后】尽管弥漫性轴索损伤的基础研究取得不少进展，但在治疗方面仍无突破，还 
是采用传统的方法，包括呼吸道管理、过度换气和吸氧、低温、钙拮抗剂、激素、脱水、巴比妥类药 
物等。治疗过程中若病情恶化，应及时复查 CT ， 如发现颅内血肿或严重脑水肿，需立即手术，清 
除血肿或作减压术。 

弥漫性轴索损伤的致死率和致残率很高。据报告，几乎所有植物生存的脑外伤病人及1/3 
的脑外伤死亡病例，都由弥漫性轴索损伤所引起。国内资料显示，弥漫性轴索损伤的死亡率高 
达64%。究其原因，除因脑干受损引起中枢性功能衰竭外，还与严重持久的意识障碍所致的多 
系统并发症相关。 


第五节颅内血肿 

颅内血肿是颅脑损伤中最常见最严重的继发病变，发生率约占闭合性颅脑损伤的10%和重 
型颅脑损伤的 4 0% ~50%。如不能及时诊断处理，多因进行性颅内压增高，形成脑疝而危及 
生命。 

颅内血肿按症状出现时间分为急性血肿 （3 日内）、亚急性血肿 （3 日以后到3周内）和慢性 
血肿（超过3周）按部位则分为硬脑膜外血肿、硬脑膜下血肿和脑内血肿。 


、硬 M 股外 Ik 肿 

硬脑膜外血肿 （ epi^mal hematoma ) 约古外伤性颅内血肿的30%，大多属于急性型,.可发生 


lY 
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I 于任何年龄，但小儿少见。 

发生机制硬脑膜外血肿的主要来源是脑膜中动脉。该动脉经颅中窝底的棘孔入颅后，沿 
脑膜中动脉沟走行，在近翼点处分为前后两支，主干及分支均可因骨折而撕破 ，于 硬脑膜外形成 
血肿。 除此之外，颅内静脉窦（上矢状窦，横窦）、脑膜中静脉、板障静脉或导血管损伤也可酿成 
硬脑膜外血肿。少数病人并无骨折，其血肿可能与外力造成硬脑膜与颅骨分离，硬脑膜表面的 
小血管被撕裂有关。 

硬脑膜外血肿最多见于颞部、额顶部和颞顶部。因脑膜中动脉主干撕裂所致的血肿，多在 
颞部，可向额部或顶部 扩展; 前支出血，血肿多在额 顶部; 后支出血，多在颞顶部。由上矢状窦破 
裂形成的血肿在其一侧或两侧。横窦出血形成的血肿多在颅后窝或骑跨于颅后窝和枕部。 

【临床表现】 

1. 意识障碍进行性意识障碍为颅内血肿的主要症状，其变化过程与原发性脑损伤的轻重 
和血肿形成的速度密切相关。临床上常见三种 情况: ①原发脑损伤轻，伤后无原发昏迷，待血肿 
形成后始出现意识障碍（清醒—昏 迷）； ②原发脑损伤略重，伤后一度昏迷，随后完全清醒或好 
转，但不久又陷人昏迷（昏迷—中间清醒或好转4昏 迷）； ③原发脑损伤较重，伤后昏迷进行性 
加重或持续昏迷。因为硬脑膜外血肿病人的原发脑损伤一般较轻，所以大多表现为①、②种 

:情况。 

2. 颅内压增高病人在昏迷前或中间清醒（好转）期常有头痛、恶心、呕吐等颅压增高症 
状，伴有血压升高、呼吸和脉搏缓慢等生命体征改变。 

3. 瞳孔改变颅内血肿所致的颅压增高达到一定程度，便可形成脑疝。幕上血肿大多先形 
成小脑幕切迹疝，除意识障碍外，出现瞳孔改变 :早期 因动眼神经受到刺激，患侧瞳孔缩小，但时 
间短暂，往往不被 察觉; 随即由于动眼神经受压，患侧瞳孔 散大; 若脑疝继续发展，脑干严重受 
压，中脑动眼神经核受损，则双侧瞳孔散大。与幕上血肿相比,幕下血肿较少出现瞳孔改变，而 
容易出现呼吸紊乱甚至骤停。 

4. 神经系统体征伤后立即出现的局灶症状和体征，系原发脑损伤的表现。单纯硬脑膜外 
血肿，除非压迫脑功能区，早期较少出现体征。但当血肿增大引起小脑幕切迹疝时，则可岀现对 
侧锥体束征。脑疝发展，脑干受压严重时导致去脑强直。 

【诊断】根据头部受伤史，伤后当时清醒，以后昏迷，或出现有中间清醒（好转）期的意识障 
碍过程，结合 X 线平片显示骨折线经过脑膜中动脉或静脉窦沟，一般可以早期诊断。 

CT 扫描不仅可以直接显示硬脑膜外血肿，表现为颅骨内板与硬脑膜之间的双凸镜形或弓 
形高密度影（图18-4)，还可了解脑室受压和中线结 
构移位的程度及并存的脑挫裂伤、脑水肿等情况，应 
及早应用于疑有颅内血肿病人的检査。 

【治疗和预后】 

1. 手术治疗手术适应证有明显颅内压增高 
症状和 体征; CT 扫描提示明显脑受压的颅内 血肿; 幕 
上血肿量 >40 ml 、 颞区血肿量 >20 ml 、 幕下血肿量> 

10 ml 。 手术方法可根据 CT 扫描所见采用骨瓣或骨 
窗开颅，清除血肿，妥善止血。血肿清除后，如硬脑 
膜张力高或疑有硬脑膜下血肿时，应切开硬脑膜探 
查。对少数病情危急，来不及做 CT 扫描等检查者， 

应直接手术钻孔探查，再扩大成骨窗清除血肿。钻 
孔顺序可根据损伤方式和机制、瞳孔散大侧别、头部 

着力点、颅骨骨折部位等来确定 。一 般先在瞳孔散 图 18 _ 4 CT ， 硬脑膜外血肿（左顶 } 
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大侧颞部骨折线处钻孔，可发现约60% - 107 c 的硬脑膜外血肿。 

2. 非手术治疗凡伤后无明显意识障碍，病情稳定， CT 扫描所示幕上血肿量 <40 ml ， 幕下血 
肿量 <10 ml ，中线结构移位< 1 • Ocm 者，可在密切观察病情的前提下，采用非手术治疗。 

硬脑膜外血肿在颅内血肿中疗效最好，目前死亡率已降至10%左右。导致死亡的主要原因 
有 :①诊 治延误，脑疝已久，脑干发生不可逆损害;②血肿清除不彻底或止血不善，术后再度形成 
血肿; ③遗漏其他部位 血肿; ④并发严重脑损伤或其他合并伤。 

二、硬脑膜 T 血肿 

硬脑膜下血肿 （ sub 〔 lura l liemalonia ) 约占外伤性烦内血肿的40%，多属急性或亚急性型。慢 
性硬脑膜下血肿有其特殊性，在此一并介绍。 

【发生机制】急性和亚急性硬脑膜下血肿的岀血来源主要是脑皮质血管，大多由对冲性脑 
挫裂伤所致，好发于额极、颞极及其底面，可视为脑挫裂伤的一种并发症，称为复合型硬脑膜下 | 
血肿。另一种较少见的血肿是由于大脑表面回流到静脉窦的桥静脉或静脉窦本身撕裂所致，范 | 
围较广，可不伴有脑挫裂伤，称为单纯性硬脑膜下血肿。 

慢性硬脑膜下血肿的出血来源和发病机制尚不完全清楚。好发于老年人，多有轻微头部外 
伤史。部分病人无外伤，可能与营养不良、维生素 C 缺乏、硬脑膜出血性或血管性疾病等相关。： 
此类血肿常有厚薄不一的包膜。 

【临床表现】急性和亚急性硬脑膜下血肿主要表 现为： 

1. 意识障碍伴有脑挫裂伤的急性复合型血肿病人多表现为持续昏迷或昏迷进行性加重， 

亚急性或单纯型血肿则多有中间清醒期。 

2. 颅内压增高血肿及脑挫裂伤继发的脑水肿均可造成颅内压增高，导致头痛、恶心、呕吐 | 
及生命体征改变。 

3. 瞳孔改变复合型血肿病情进展迅速，容易引起脑疝而出现瞳孔改变，单纯型或亚急性 | 
血肿瞳孔变化出现较晚。 

4. 神经系统体征伤后立即出现的偏瘫等征象，因脑挫裂伤所致。逐渐出现的体征，则是 
血肿压迫功能区或脑疝的表现。 

慢性硬脑膜下血肿进展缓慢，病程较长，可为数月甚至数年。临床表现差异很大，大致可归 
纳为三种类 型:① 以颅压增高症状为主，缺乏定位 症状; ②以病灶症状为主,如偏瘫、失语、局限 
性癫 痫等; ③以智力和精神症状为主，表现为头昏、耳鸣、记忆力减退、精神迟钝或失常。第①、 | 
②种类型易与颅内肿瘤混淆，第③种类型易误诊为神经症或精神病。 

【诊断】根据有较重的头部外伤史，伤后即有意识障碍并逐渐加重，或出现中间清醒期，伴 
有颅压增高症状，多表明有急性或亚急性硬脑膜下血肿。 CT 扫描可以确诊，急性或亚急性硬脑 
膜下血肿表现为脑表面新月形高密度、混杂密度或等密度影（图18-5)，多伴有脑挫裂伤和脑 I 
受压。 

慢性硬脑膜下血肿容易误诊漏诊，应引起注意。凡老年人出现慢性颅压增高症状、智力和 
精神异常，或病灶症状，特别是曾经有过轻度头部受伤史者，应想到慢性硬脑膜下血肿的可能， 

及时施行 CT 或 MRI 检查，当可确诊。 CT 显示脑表面新月形或半月形低密度或等密度影（图 18- 
6)， MRI 则为短 T , ，长1 2 信号影。 

【治疗和预后】急性和亚急性硬脑膜下血肿的治疗原则与硬脑膜外血肿相仿。需要强调的 i 
是，硬脑膜外血肿多见 于着力 部位，而硬脑膜下血肿既可见于着力部位，也可见于对冲部位。所 i 
以，如果因病情危急或条件所限，术前未做 CT 确定血肿部位而只能施行探查时，着力部位和对 
冲部位均应钻孔，尤其是额、颞极及其底部，是硬脑膜下血肿的最常见部位。此外，此类血肿大 
多伴有脑挫裂伤，术后应加强相应的处理。 
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图 18-5 CT ， 急性硬脑膜下血肿（右额顶） 图 18-6 CT ， 慢性硬脑膜下血肿（双额顶） 


慢性硬脑膜下血肿病人凡有明显症状者，即应手术治疗，且首选钻孔置管引流术：血肿较小 
者顶结节处钻一孔即可，较大者在额部再钻一孔，切开硬脑膜和血肿的壁层包膜，经骨孔置入导 
管于血肿腔内，用生理盐水反复冲洗直至流出液清亮为止。 保留 顶结节钻孔处的导管，引流2 〜 3 
天，多可治愈。 • 

急性和亚急性硬脑膜下血肿病人的预后差于硬脑膜外血肿，因为前者大多伴有较严重的脑 
损伤。慢性硬脑膜下血肿病人虽较年长，但经引流后多可获得满意效果。 


三、脑内血肿 



脑内血肿 （intracerebral hematoma ) 比较少见，在闭合性烦脑损伤中， 发生」 
1.0%。常与枕部着力时的额、颞对冲性脑挫裂伤同时存在，少数位于着力部位。 

【发生机制】脑内血肿有两种类型:浅部血肿 
多由于挫裂的脑皮质血管破裂所致，常与硬脑膜 

下血肿同时存在，多位 f •额极、颞极及其底面；深’ 
部血刖 1 系脑深部血管破裂所引起，脑表面无明显 M 
挫裂伤，很少见。 Ww 

脑内血肿辦碰麵 HT jumBmM 


【临床表现与诊断】 

伤的复合性硬脑膜下血肿的症状很相似，而且事 
实上两者常同时雜。及时肺 CT 浦可酿_ _ 

脑内血肿的存在，表现为脑挫^伤区隨^:脑、深 
部白质内类圆形或不规则高密度影（图18-7)。 

【治疗麵后】脑内血肿的治疗与硬脑膜下 
血肿棚，多釆用骨瓣或骨窗开烦，在清除硬脑 
膜下血肿麵艘雜烂膽纟1织大錄 
脑内血肿即已显露，将之一并清除。对少数脑 图 18-7 C _ 

深部血肿，如颅压增高显著，病情进行性加重， 

也应考虑手术，根据具体情况选用开颅血肿清除或钻孔引流术。 

脑内血肿病人的预后较差，病情发展较急者死亡率高达50%左右 
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第六节开放性颅脑损伤 

非火器性或火器性致伤物所造成的头皮、颅骨、硬脑膜和脑组织与外界相通的创伤统称为 
哇领脑损伤 （open craniocerebral injury )。 与闭合性颅脑损伤 （closed craniocerebral injury ) 相 
比’除损伤原因和机制不同外，诊断和治疗也有特点。 

•、 lh 火器性汗放颅脑损伤 

【致伤原因和机制】致伤物可分为两类—类是锐器，如刀、斧、钉、锥、 针等； 另一类为钝 
、石块、树枝等锐器前端尖锐锋利.容易切过或穿透头皮、颅骨和脑膜，进入脑组织。 
伤道较整齐光滑，损伤主要限于局部，对周围影响很小。钝器的致伤机制可因致伤物的种类而 
不同’如铁棍、树枝等穿入烦内，脑损伤情况类似锐器伤;而石块等击中头部造成的开放伤，其损 
伤机制则类似闭合性颅脑损伤中的加速伤。 

【临床表现】 

、^意识障碍锐器所致的脑损伤局限，很少或不引起脑遝荡或弥散性损伤，故伤后多无意 
识障碍。钝器所致的开放伤与闭合伤相似，除着力部位有局部脑损伤外，也伴有脑的弥散性损 
害’所以多数病人伤后立即岀现意识障碍。如合并颅内血肿，也可出现中间清醒 （好转） 期的意 
识变化过程。 

2 - 脑局灶症状因开放伤的脑局部损伤比较严重，故脑局灶症状较多见如瘫痪、感觉障 
碍、失语、偏盲等。 

3 - 生命体征改变锐器所致的局限性开放伤，生命体征多无明显变化。但如直接伤及脑 
干、下丘脑等重要结构，或钝器引起广泛脑损伤时，生命体征可有明显改变。另外，头部开放伤 
口大蛰失血者，可出现休克征象。 

4 - 脑脊液、脑组织外溢有些开放性脑损伤病人的伤口处可见脑脊液和（或）脑组织外溢。 
【诊断】开放性颅脑损伤病人头部有伤口，甚至可见到脑脊液和 （或） 脑组织外溢，诊断不 

难。但要了解颅内损伤情况及有无继发血肿、异物存留等，还需依靠辅助检査。 

''般摄颅骨正位和侧位 X 线平片，必要时摄切线位片，可以了解颅骨骨折的类型和范围，颅 
内是否有骨 碎片。 如有致伤物嵌于颅腔内，可根据其进人的深度和位置，推测可能损伤的结构， 
作为手术的参考。 CT 可以确定脑损伤的部位和范围及是否继发颅内血肿、脑水肿或脑肿胀，对 
存留的骨折片或异物作出精确的定位。 

【治疗】开放性颅脑损伤的治疗，与闭合性颅脑损伤有许多相似之处，如严密观察病情，保 
持呼吸道通畅，防治脑水肿或脑肿胀等，但也有其 特点： 

1 -防治休克闭合伤引起休克者少见，但开放性颅脑损伤因创伤部出血过多而造成的失血 
性休克比较常见。因此，迅速控制出血，补充血容量，纠正休克，十分重要。 

2 . 插入颅腔的致伤物的处理对插人颅腔的致伤物，不可贸然撼动或拔出，以免引起突然 
的烦内大出血。应将病人送至有条件的单位，在对致伤物可能伤及颅内重要结构’ （血管等） 有所 
预测并做好充分准备的情况下，才可在术中将致伤物小心取出。 

3 . 突出脑组织的保护有时由于创伤和骨折范围较大，破碎脑组织外溢或脑组织经伤口突 
出较多见。这对缓解急性颅内压增高有利，但同时增加了感染的机会。急救处理时 g 注意保护 
突出的脑组织, 

4 - 清创手术歼放性颅脑损伤应争取在6 ~8小时内施行清创术，在无明显污染并应用抗 
生素的前提卜，早期清创的时限吋延长到7 2 小时。术前应认真分析颅骨 x 线平片和 CT 片，仔 
细检查伤口，充分 r 解骨折、碎骨片及异物分布、脑挫裂伤和颅内血肿等情况。清创由浅人深， 
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: 逐层进行，彻底清除头发、碎骨片等异物，吸岀血肿和破碎的脑组织，彻底止血、硬脑膜应严密 
缝合，如有困难，可取自体帽状腱膜或颞肌筋膜修补。最后缝合头皮。术后加强抗感染。 

如开放伤累及侧脑室，术中应尽可能清除脑室中的血块、脑碎屑和异物等、累及静脉 窭时， 

| 术前需准备2000 ~3000 ml 血液，以及必要时进行静脉窦修补的器材，才能进行清创。累及菸窦 
时，清创术中应严密修复硬脑膜，并处理好损伤的鼻窦。 

二、火器性倾脑损伤 

火器性 M 脑损伤 （ missile craniocerebral injury ) 在战时常见,平时亦有发生，仅次于四肢伤，但 
死亡率居首位。 

【分类】火器性颅脑损伤有诸多分类方法，但多较繁琐，下列方法较为简单实用。 

1. 头皮软组织伤 有头皮损伤，烦骨尚完整，少数病人局部脑组织可能有挫伤。 

2. 非穿透伤 有头皮损伤和颅骨骨折，硬脑膜尚完整，脑组织多有挫裂伤，甚至形成颇内 
| 血肿。 

3. 穿透伤 有头皮伤和颅骨骨折，硬脑膜破裂，脑组织损伤较严重，常合并血肿。此类损伤 
根据损伤发生形式又分为以下三 种:① 盲管伤，致伤物由颅骨或颜面部射人，停留于颅腔内。一 
般在入口或伤道近端有许多碎骨片，致伤物位于伤道最远端。有时致伤物穿过颅腔，冲击对侧 
的颅骨内板后弹回，折转一段距离，停留在脑内，称反跳伤。脑组织的损伤多较严重。②贯通 
伤，致伤物贯通颅腔，有人口和出口，入口脑组织内有许多碎骨片，出口骨缺损较大。由于伤道 
长，脑的重要结构和脑室常被累及，损伤严重。③切线伤，致伤物与颅骨和脑呈切线性擦过，脑 
内无致伤物。颅骨和脑组织呈沟槽状损伤，常有许多碎骨片散在浅部脑组织中（图18-8)。 



图 18-8 颅脑穿透伤 
(1) 盲管伤 （2) 贯通伤 （3) 切线伤 


【损伤机制和病理】颅脑火器伤的损伤情况与致伤物的性状、速度、大小密切相关。现代枪 
弹速度高，弹头尖且圆滑，穿透力强，容易造成贯通伤。弹片不规则，穿透力较弱，容易引起盲管 
伤。致伤物射人颅腔内，造成的脑组织损伤可 分为： 

1. 管道性损伤任何致伤物进人颅腔后，均可造成长短不一的一段脑组织损伤道，损伤程 
度与致伤物种类、速度、大小有关。小弹片、低速子弹等穿人颅腔后，脑损伤一般比较局限。但 
若伤及脑干、下丘脑等重要结构和大血管，则后果严重。脑伤道按损伤程度和性质分为三层： 
①脑破坏区，系伤道的中心部分，脑组织损伤严重，坏死液化的脑碎屑与凝血块混杂在一起，有 
时经伤口外溢。②脑挫伤区，在破坏区周围，脑组织有点状出血和水肿，不易完全恢复。③脑碟 
荡区，在挫伤区周围，为伤道的外层，肉眼观察无明显变化，伤后短期内可逐渐恢复 

2. 膨胀性损伤高速致伤物进人颅腔内，除造成管道性损伤外，还可因其穿过脑组织瞬间 
产生的膨胀而造成全脑的弥散性损害。严重时，脑和脑干功能衰竭，病人多在伤后短期内死亡、、 





第十八章颇脑损伤 


tils 床表现】 

^ ^意识障碍低速致伤物（如弹片）造成的脑损伤较局限，伤后立即出现的意识障碍较闭 
二性领脑损伤少。但髙速致伤物（如枪弹）容易引起弥散性脑损伤，伤后意识丧失的发生率较 
尚。如伤后出现进 行性意 识障碍，应考虑颅内血肿的可能。 

2 _生命体征变化重型火器性颅脑伤病人，伤后多有生命体征变化，伤及脑干生命中枢者， 
可，即出现中枢性呼吸、循坏袞竭伤后呼吸深慢，脉缓有力，血压升高，是颅内压增高的表现， 
胃 W 有颅内血肿或严重脑水肿： 

3 - 瞳孔变化伤后逐步岀现的一侧瞳孔散大，光反应消失，系小脑幕切迹疝的征象，应考虑 
烦内血肿。双侧瞳孔散大固定，提示脑干受累严重，已处濒危阶段。 

4 - 脑局灶症状伤后立即岀现的肢体单瘫或偏瘫，是皮质运动区或其传导束直接损伤的结 
5。以后出现的瘫痪或瘫痪程度加重，多表示有伤道内血肿形成。顶部切线或穿透伤，损伤矢 
状窦及其附近运动区，可引起截瘫、三肢瘫或四肢瘫。 

【诊断】火器性颅脑损伤的检査诊断与其他颅脑损伤相仿，但特别强调头面部伤口和合并 
伤的捡查。射人口虽小，病人负伤后甚至可行走，但仍可能是颅脑穿 透伤; 伤口有脑脊液或脑组 
织碎屑外溢者，即可确诊为穿 透伤； 既有入 口又有 出口，即为贯通伤。弹片、珠弹等除伤及颅脑 
夕卜，还可损伤其他部位，需作仔细的周身检查。 

I 领脑火器伤病人应常规摄正、侧位颅骨 X 片，以了解骨折情况，明确异物的种类、数目、大小 
和位置。如为枕部或颅后窝穿透伤，应摄额枕30。（汤氏位） 片； 凹陷骨折者需摄切线位片；眼眶 
穿人伤，应摄顶眶位（柯氏位）片 CT 对诊断十分有助，可了解伤道、脑挫裂伤部位和范围、颅骨 
骨折、骨碎片和异物的分布，以及有无颅内血肿、脑脓肿等。 

【治疗】 

1 - 急救火器性颅脑损伤发病急,病情重，变化快，应尽力抢救。危重病人在现场、转送途 
中或急诊人院时，应在检诊同时实施紧急救治 :①包 扎伤口，减少出血，有脑膨出时 ，注意 保护。 
②昏迷病人应取侧俯卧位，及时清除口、鼻、气管内的血液、呕吐物或分泌物，必要时作气管插 
管，以确保呼吸道通畅。③对休克病人，在抗休克治疗的同时，迅速査明引起休克的原因（头部 
伤口失血过多、胸腹脏器伤、骨折等），并作相应的处理。 

2 - 早期清创目的是将污染、出血、内有破碎脑组织和异物的开放性损伤，变成洁净、止血 
彻底、无异物的闭合性损伤。早期清创应力争在伤后数小时到24小时内进行，在应用抗生素的 
情况下 ，也可延长到 48 小时或 72 小时。清创的基本原则是彻底，方法与非火器性开放伤相似。 
头发、碎骨片、泥沙、帽子碎片、碎 化脑组 织和血肿应彻底清除，在不 增加脑 损伤的 情况下 ，摘除 
或用磁性导针吸出伤道内或其附近的金属异物。清创结束后，严密修复硬脑膜和缝合伤口。术 
后 加强抗 感染和抗癥痫治疗。 

3 - 其他治疗与闭合性颅脑损伤相同。 


(周定标） 
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第一节烦内肿瘤 

原发中枢神经系统肿瘤的年发病率为 16. 5/10万，其中近半数为恶性肿瘤，约占全身恶性肿 
瘤的1_ 5%，以胶质瘤最常见，约占中枢神经系统肿瘤40%。 

【病因学】潜在危险因子包括遗传综合病症或特定基因多态性、电磁辐射、神经系统致癌 
物，过敏性疾病和病毒感染。头部外伤与脑膜瘤形成关联。胚胎发育中一些细胞或组织残留在 
颅内，分化生长成肿瘤，如颅咽管瘤、脊索瘤和畸胎瘤等。 

【病理学分类】 2007 年 WHO 将中枢神经系统肿瘤分为神经上皮组织肿瘤、脑神经及脊旁 
神经肿瘤、脑膜肿瘤、淋巴瘤及造血组织肿瘤、生殖细胞肿瘤、蝶鞍区肿瘤和转移性肿瘤七类。 

【临床表现】因肿瘤的组织生物学特性、原发部位不同而异，以颅内压增高和神经功能定位 
症状为其共性。 

1_颅内压增高原因包括肿瘤占位效应、瘤周脑水肿和脑脊液循环受阻出现脑积水。①头 
痛 ：晨醒 、咳嗽和大便时加重，呕吐后可暂时缓解。肿瘤压迫、牵拉颅内疼痛敏感结构如硬脑膜、 
血管和脑神经引起头痛。②呕吐 :烦后 窝肿瘤、尤其在儿童更常见，多清晨呈喷射状发作，系颅 
| 压增高或因肿瘤直接压迫呕吐中枢或前庭神经核引起。③视神经乳头水肿 ：颅内 压增高晚期病 
人视力减退、视野向心性缩小，最终可失明。瘤内出血可表现为急性颅压增高，甚至发生脑疝。 

2. 定位症状神经功能缺损是肿瘤直接刺激、压迫和破环脑神经结果，因肿瘤不同部位而 
异。①刺激 症状: 大脑半球肿瘤可表现为癫痫，发作类型与肿瘤部位有关，额叶肿瘤多为癫痫大 

] 发作，中央区及顶叶多为局灶性发作，颞叶肿瘤表现为伴有幻嗅的精神运动性发作。脑电图局 
灶性慢波具有诊断价值。②破坏性症状 :因肿 瘤侵及脑组织所致。中央前后回肿瘤可发生一侧 
肢体运动和感觉 障碍; 额叶肿瘤常有精神 障碍; 枕叶肿瘤可引起视野 障碍； 顶叶下部角回和缘上 
回可导致失算、失读、失用及命名性 失语; 语言运动中枢受损可出现运动性失语。另夕卜，肿瘤侵 
及下丘脑时表现为内分泌 障碍； 四叠体肿瘤出现瞳孔不等大、眼球上视障碍。小脑蚓部受累时 
肌张力减退及躯干和下肢共济运动失调〔小脑半球肿瘤出现同侧肢体共济失调。脑干肿瘤表现 
为交叉性麻痹。③压迫 症状: 鞍区肿瘤可引起视力、视野障碍。海绵窦区肿瘤压迫 m 、 iv 、 vi 和 
v 脑神经，病人出现眼睑下垂、眼球运动障碍、面部感觉减退海绵窦综合征。病人早期出现脑神 
j 经症状有定位价值。 

3. 老年和儿童颅内肿瘤特点老年人脑萎缩，颅内空间相对增大，发生颅脑肿瘤时颅内压 
增高不明显易误诊。老年以幕上脑膜瘤和转移瘤多见。儿童幕下以髓母细胞瘤、室管膜瘤和星 
形细胞瘤 常见; 幕上以颅咽管瘤为多，伴颅内压增高时常掩盖肿瘤定位体征，易误诊为胃肠道 

:疾病。 

【诊断】包括定位 诊断: 肿瘤部位和周围结构 关系； 定性 诊断： 肿瘤性质及其生物学特性。 
需要与脑部炎症、变性或脑血管等病变鉴别。 

1. 颅骨 X 线平片垂体腺瘤蝶鞍扩大，听神经瘤侧内听道扩大、骨质破坏颅咽管瘤鞍上 
斑点状或蛋壳形钙化。颅骨破坏或骨质增生多见于脑膜瘤、脊索瘤和颅骨骨瘤儿童颅内压增 
高颅缝分离、脑回压迹增多。 

2. 头部 CT 和 MRI 扫描根据颅脑肿瘤在 CT 异常密度和 MRI 信号变化、脑室受压和脑组 
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^移位、瘤周脑水肿范围，瘤组织及其继发改变，如坏死、出血、囊变和钙化等，可以确定肿瘤部 
小、数目、血供、与周围解构解剖关系，对绝大部分肿瘤可作出定性诊断。功能 MRI 可揭示 
月中 f 自与大脑皮质功能区关系： 

3 - 正 电子发射体层摄影术 （ PET ) 利用能发射正电子核素，如"碳 （" C )、 13 氮 （ l 3 N )、 15 氧 
( 和 18 iu l 8 F ) 等，测 m 组织代谢活性蛋白质的合成率受体的密度和分布等，反映人体代谢和 
#能，可早期发现肿瘤，判断脑肿瘤恶性程度、 

4 - 活检立体定向或神经导航技术获取标本，行组织学检查，确定肿瘤性质，选择治疗 
方法。 

【治疗】 

1 - 内科 丨台疗 ①降低颅内压。②术前有癫痫病史或者术后出现癫痫，应连续服用抗癫痫药 
物，癲痫发作停止后可缓慢停药。 

2 - 外科治疗切除肿瘤，降低颅内压和解除对脑神经压迫。微骨窗入路 （ key-hole 
approach ) ，神经导航 （ neuronavigation ) 等微创神经外科 （minimal invasive neurosurgery ) 技术，保障 
病人脑功能不受损伤前提下切除肿瘤。 

3 二 放射治疗①放射治疗作为恶性脑瘤部分切除后辅助治疗。生殖细胞瘤和淋巴瘤对放 
射线高度敏感，经活检证实后可首选放射治疗。中度敏感肿瘤有髓母细胞瘤、室管膜瘤、多形性 
胶质母细胞瘤、生长激素垂体腺瘤和转 移瘤; 其他垂体腺瘤、颅咽管瘤、脊索瘤、星形细胞瘤和少 
枝胶质细胞瘤对放射线低度敏感。对容易种植的髓母细胞瘤、生殖细胞瘤、中枢神经系统恶性 
淋巴瘤和室管膜母细胞瘤，还应行全脑和第2骶椎以上全脊髓照射。②瘤内放射 治疗: 将放射 
范围小的液体核素 （ 32 P 、 l 98 Au 等） 注人瘤腔，或将颗粒状核素植人瘤体内，依靠 7 或戸 射线电离 
辐射作用杀伤肿瘤细胞，适用于囊性颅咽管瘤、胶样锻肿和星形细胞瘤。③立体定向放射治疗 
(7 -刀， X ，刀）。 

4 .化学药物治疗釆用丙卡巴肼、卡氮芥 （ BCNU ) 和环己亚硝脲 （CCNU ); 或 V P26,VP16 
及顺钼等。替莫挫胺 （ Temozolomide ) 用于治疗低级别星形细胞瘤、复发的间变形星形细胞瘤和 
胶质母细胞瘤。如病人体质好可与放射治疗同时进行。 

5 *应用免疫、基因、光疗及中药等方法治疗颅内肿瘤均在探索中。 

常见颅内肿瘤 

(〜）神经上皮组织肿瘤来自神经系统胶质细胞和神经元细胞，统称胶质瘤，是颅内最常 
见恶性肿瘤，占颅内肿瘤 4 0%〜50%。 

1 - 星形细胞肿瘤 Ust roc y t i c tumors ) 占神经上皮性肿瘤 21. 2%〜 51. 6%，颉内肿瘤的 
13%〜2 6 % ，男、女发病比例约为 3:2 ,发病高峰为31~ 4 0岁。成年人多位于大脑^球，以额叶、 
颞叶多见，顶叶次之，枕叶少见。儿童多发生于小脑半球。星形细胞瘤分为4级，其中 I 、 n 级 
组织学分化较好， Dl 、 IV 分化不良，恶性程度较高。 

星形细胞瘤生长缓慢，平均病史2〜3年，可长达10余年。肿瘤占位效应或阻塞脑脊液循环 
弓1起颅内压增高。约 I / 3 大脑半球星形细胞瘤以癫痫为首发症状。若肿瘤侵犯额叶、胼胝体或 
扩散到对侧额叶，病人出现精神障碍和性格改变。 

【诊断】 CT 扫描低级别星形细胞肿瘤为非强化的低密度病灶，与脑实质分界较清楚，有或 
无占位效应。 MRI 扫描多呈长 T , 、长 T 2 信号，瘤周水肿轻微，增强扫描后肿瘤—般不 强化; 恶性 
星形细胞肿瘤强化明显，肿瘤呈略高或混杂密度影，可伴囊变'钙化、出血，肿瘤形态不规则，与 
脑实质分界不清，占位征象及瘤周水肿明显。 

【治疗】低级别星形细胞瘤手术切除效果较好，小脑半球星形细胞瘤完全切除后有望根治。 
浸润性生长的大脑半球星形细胞瘤无法手术治愈，手术应以延长病人高质量生存时间为目标， 
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不增加病人神经功能损害前提下切除肿瘤，在瘤床植入含有卡氮芥 （ BCNU ) 的薄膜 （ Gliadel )， 药 
物经2 ~3周逐渐释放。术后全脑加瘤床放射治疗和化疗。 

2. 胶质母细胞瘤 （ glioblastoma ) 属恶性上皮性肿瘤，肿瘤起源于白质，浸润性生长迅速易 
坏死。多见于大脑半球，脑干、颅后窝极少见，常累及数个脑叶，可经胼胝体侵犯对侧大脑半球、 
丘脑、基底核等部位。 

f 发于30〜50岁，男、女发病比例为2 ~ 3 : 1。病程短，高颅压症状明显，癫痫发生率较低。 
CT 显示肿瘤呈边界不清，混杂密度，低密度为肿瘤囊变及坏死；髙密度为肿瘤出血，瘤周水肿严 
重，中线移位明显，增强扫描，肿瘤呈不均匀的环状或斑块状强化。 MRI 增强后 T , 加权像肿瘤强 
化明显（图 19-1(1)，（2))。 



图 19-1 左侧顶枕胶质母细胞瘤 CT(1 ) 和 MRI(2) 

胶质母细胞瘤恶性程度高，即使经手术、放射治疗及烷化类化疗药物系统化疗，其中位生存 
时间也仅为1年。 . 

3. 少枝胶质细胞瘤 （ oligodendroglioma ) 占神经上皮肿瘤的3% ~ 12%，来源于中央白质 
区，^叶最多见，占50%以上。顶叶、颞叶次之，枕叶少见。肿瘤生长较缓慢，有浸润性生长倾 
向’呈灰红色，质地柔韧，与正常脑组织界限较清楚，常伴转化，少数发生囊变。发病高峰30 ~40 
岁’男性多于女性，男、女发病比例为2:1。病程较长平均2〜3年，最长可达31年。50% -80% 
以癫痫为首发症状，易误诊为原发性癫痫。肿瘤位于额、颞叶，可出现肢体运动障碍。 

30% ~70%烦骨 X 线平片可见肿瘤钙化斑。 CT 扫描肿瘤为等密度、边缘不清，有时可见边 
界清楚的囊变区。90%可有条带状、团块状或点状钙化，对定性诊断有帮助。 MRI 扫描肿瘤1\ 
加权像呈低信号，凡加权像为高信号，肿瘤边界较 清楚; 瘤体增强较明显。 

对边界较清楚，有假包膜的肿瘤应全切。病人肿瘤复发可再次手术。少枝胶质细胞瘤术后 
需放射治疗及化学治疗，治疗效果比较理想。 

4 - 室管膜瘤 （ ependymoma ) 占颅内神经胶质瘤5% ~6%，占儿童脑肿瘤9%。60% -70% 
位于幕下，肿瘤常起源于 IV 脑室侵犯闩部，灰色似有边界，全切除不容易，可通过脑脊液“种植” 
散播，恶性程度较髓母细胞瘤低，预后差。病人多伴有颅内压增高，眩晕，共济失调。幕上肿瘤 
可能发生癫痫。如肿瘤起源于 IV 脑室底，常伴脑积水 。 MRI T , 加权像为混杂信号，凡加权像为 
显著咼信号，有时 CT 可见转化。室管膜下瘤 （ subependymoma ) 常发生于脑室室管膜下胶质细 
胞， 分化好，生长缓慢，预后较好。 

手术切除肿瘤，术后放射治疗。如脊髓转移应行全脊髓小剂量照射，5年生存率41%，儿童 
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预后差仅为30%。 

5. 髓母细胞瘤 （ medulloblastoma ) 儿童常见恶性肿瘤，占儿童颅内肿瘤15% -20%，多在 
10 岁前发病，男、女发病比例为 2:1。 肿瘤多起自小脑蚓部，位于 IV 脑室顶，易引起梗阻性脑积 
水。临床表现颅内压增高和共济失调。 CT 和 \1 RI 扫描可见颅后窝中线实性肿瘤 ， MRI T 2 像为 
轻度高信号，肿瘤增强明显。手术尽盘切除肿瘤，术后放射治疗或化疗 ，一 半病人可生存5年。 
术后30% ~ 4 0%需行侧脑室-腹腔分流术，但可造成肿瘤种植。5%的病人发生颅外、骨、淋巴结 
核肺转移。 

(二）听神经瘤听神经瘤 （acoustic neuroma ) 为良性肿瘤，占烦内肿瘤8% ~ 10% ,占桥小 
脑角肿瘤65.0% ~ 72 . 2 %，源于前庭神经上支 Schwami 细胞，发生在内听道段。40岁以下听神 
经瘤病人应注意排除神经纤维瘤病。 

多以单侧高频耳鸣隐匿性起病，逐渐丧失听力。肿瘤压迫第 V 或 W 脑神经，病人面部麻木， 
面肌运动障碍和味觉改变。后组脑神经受压会出现声音撕哑，吞咽困难。大型听神经瘤压迫脑 
干和小脑，堵塞脑脊液循环出现颅内压增高，可伴复视、共济失调和锥体束征阳性。听力纯音测 
定通常为感觉性听力丧失。薄层轴位 MRI 扫描显示内听道圆形或卵圆形强化肿瘤（图19- 
2(1 ),(2))，大型肿瘤可囊变。 CT 扫描呈现内听道扩大呈喇叭口状，伴骨质破坏。 



⑴ (2) 

图 19-2 右听神经瘤 MRI 扫描冠状位 （1) ，轴位 (2) 显示内听道圆形肿瘤 


根据病人年龄，肿瘤大小、术前听力和脑神经受损情况制订治疗方案。病人高龄、肿瘤< 
3. 0cm ， 可密切观察听力变化，每6个月复查 MRI 或 CT ， 如肿瘤生长较快应手术。肿瘤 >3 .0 cm 
应力争全切，并注意保护面神经功能。高龄，全身状况差，肿瘤 <3. 0 cm 或瘤内部分切除后，可行 
立体放射治疗。 

(三）脑膜瘤脑膜瘤 （ meningioma ) 占烦内原发肿瘤14.4% ~ 19.0%，男、女发病比例为 
1:1. 8,平均高发年龄 45 岁，儿童少见，60% ~70%位于矢状窦旁、大脑凸面、蝶骨和鞍结节。肿 
瘤边界清，生长缓慢，良性脑外肿瘤。多发脑膜瘤占 8 %，常见神经纤维瘤病人。恶性脑膜瘤较 
少见，呈浸润性生长，与脑组织界限不清，脑水肿严重，可转移至肺。 CT 显示肿瘤密度均匀一 
致，可伴有钙化，有或无脑水肿，基底较宽，常附着在硬脑膜，增强扫描后肿瘤明显强化。 MRI T 2 
加权像可显示肿瘤和硬脑膜窦通畅情况，增强后可见“硬脑膜尾征”。脑血管造影 （ DSA ) 可了解 
肿瘤供血，术前栓塞供血血管减少术中切除肿瘤时出血。 

偶然发现无症状小脑膜瘤，尤其是高龄病人可定期 MRI 随访，不急于 手术; 有症状脑膜瘤者 
应手术切除，预后良好，彻底切除应包括受侵犯的硬脑膜及与之相邻的颅骨，否则容易 复发； 恶 
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性脑膜瘤和颅底脑膜瘤手术效果差，易复发。 

(四） 原发中枢神经系统淋巴; i 驗中枢神经系统淋巴瘤 （pri _, CNS lymp h_， 
PCNSL )， 占原发颅内肿瘤 0 _85%~2%， 男性 略多于 女性。 近年 发病率在升高^艾滋病 （AIDS) 
占 PCNSL 的 1. 9% ，0. 6% 以神经功能缺损为首发症状。肿瘤多位于额叶、大脑深部和脑室 周围。 
病人有精神症状、癫痫和肢体运动障碍。增强 CT/MRI 可见中央灰质或胼胝体均匀一致的増强 
病灶伴瘤周水肿， 75% 与室管膜或脑膜相连。可活检明确肿瘤性质。治疗可采用全脑放射治疗 
和化疗联合治疗，也可脑室内注射甲氨蝶呤 （ MTX )。 颅内淋巴瘤进展快，死亡 率高。 

(五） 生殖细胞肿瘤生殖细胞肿瘤 （germ cell tumors) 占烦内肿瘤 0. 5 % ~ 5%，儿童烦内 
肿瘤0.3% ~1 5 %，男性明显多于女性，为 2 〜 3. 2 :1。 多发生在间脑中线部位，松果体区和鞍上 
区分别占 51 %和30% ,8. 5% 为多发。 

松果体区肿瘤压迫中脑顶盖，眼球上视不能，但不伴眼会聚运动 麻痹； 导水管受压或阻塞侧 
脑室肘_孔引起麵性脑积水、烦内压增高和共济失调。青春期常见性早熟。肿瘤位于鞍上 
f 视力撕障碍、尿獅雖獅能醜。醜位于麵紐脑，病人親鑛、偏身感觉障 


MRI/CT 增强扫描，基底核生殖细胞瘤形态不规则，瘤内钙化囊变多见。畸胎瘤 CT 平扫为 
^密度病灶’麵为混杂信号，有时可在 Tl 、 T * 权像均岀现高信号，提示存在脂肪部分。除 
晃、畸胎瘤外，易经脑脊液转移。与生殖细胞瘤相关标记物有胎盘碱性磷酸酶 （PLAP) 、 癌胚抗 
京 （CEAj 、甲胎蛋白 （AFP) 、人绒毛膜促性腺激素 （p_HCG) 、血管紧张素转化酶、褪黑素等。 
f 术可明确病理诊断和降低烦内压，解除神经压迫。术后麵放射治疗和化疗效果更好。 

水的病人可先行分流手术。生殖细胞瘤对放射治疗很敏感，最低放射剂量 15Gy 可使 
肿瘤消退。肿瘤种植播散影响预后，全脑和脊髓照射有预防作用。 

(六）表皮样睡和皮样囊肿表 皮样獅 （ epidemmidcyst) 和皮样囊肿 （dermoid cyst) 是先 
^良肿瘤，起源于椎管内外胚层的异位组织，表皮样囊肿占烦删中瘤 0 . 5% 〜 】 5% ，好发于 
^小脑角、鞍上，由鳞状上皮层状細，内含角蛋白、细胞碎片和麵醇，囊肿破裂会出现无菌 
脑膜炎。皮样囊肿占颅内肿瘤 0. 3 %，内含皮肤附属器官如毛友和皮脂腺，有些可见成熟骨， 
多^生在 Jf^， 肿瘤多位于中线如囟门、 IV 脑室、鞍上和椎管，出现相应临床症状。 CT 表现肿瘤 
低密度，略高于脑脊液，不被强化’无脑水肿。 MRI 扫描 Ti 加权像为不均匀低信号，⑽权像为 
与脑脊液相似的高信号。 


肿瘤全切可治愈，少数复发。表皮样囊肿刺激性强，会导致化学性脑膜炎，应 尺量全 切除， 
但不勉强切除囊壁以防损伤脑神经。 

(七）蝶鞍区肿瘤 

1. 垂体腺瘤 （pituitary adenoma ) 为来源于腺垂体的良性肿瘤。约占颅内肿瘤10%，常规 
尸检中发现率更高。起病年龄多为30 ~ 4 0岁，男女发病率均等。 

【病理分类】 

(】）根据常规病理染色，垂体腺瘤分为嫌色性、嗜酸性、嗜碱性和混合性四大类。垂体腺瘤 
一般为良性，发生恶变者少见。肿瘤直径小于 lcm 属于垂体微腺瘤，大于 l cm 则为大腺瘤。若 
肿瘤直径大于 3 cm 者，称为巨腺瘤。侵犯海绵窦硬脑膜蝶窦，浸润血管壁静脉窦和脑组织的肿 
瘤为侵袭性垂体腺瘤。 

(2) 根据腺瘤内分泌功能可分为：①促肾上腺皮质激素腺瘤 （ ACTH 瘤），可导致库欣病 
( Cushing * s disease ) ; ②泌乳素腺瘤 （ PRL 瘤），常出现女性停经泌乳综合征 （ Forbers-Albright syn - 
rln .)， 男性阳痿及无生育 功能; ③生长激素腺瘤 （ GH 瘤） ，成人肢端肥大症，儿童或青春期巨人 
症；④促甲状腺瘤 （ TSH 瘤）；⑤黄体生成素/促卵泡刺激素腺瘤 （ FSH / LH 瘤）； ⑥混合性激素分 
泌瘤； 无功能性腺瘤，以上各型可依据特殊免疫组织化学染色方法鉴别。 
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【临床表现】功能性 （ 分泌性）垂体腺瘤常因垂体或靶腺功能亢进或减退导致相应症状，如 
h 人症、肢端 肥大; 女性病人停经泌乳、男性病人垂体性肥胖、阳瘘等。无功能性垂体腺瘤体积 
^大时压迫视神经，引起视力下降甚至失明、双颞侧偏盲，以及眼底视乳头原发萎缩。肿瘤内出 

、坏死导致垂体瘤卒中，病人突然头痛，视力急剧下降，单眼或双眼剧烈疼痛，呈蛛网下腔岀血 
严重时嗜睡甚至昏迷。 

〜【垂体腺及靶腺功能检查】血 GH ; T 3 、 T 4 、 TSH ; PRL ; FSH / LH 等; 血浆 ACTH ，2 4 小时尿皮质 
醇;性激素水平和空腹血糖等检查。 

【影像学检查】颅骨 X 线侧位显示蝶鞍扩大，鞍底破坏，鞍背变薄、竖直、鞍底双边。冠状位 
CT 扫描显示蝶窦骨质破坏。 MRI 垂体信号与灰质信号相同，正常垂体腺前后径成年人矣 9 mm , 
育龄女性矣 11 mm 。 微腺瘤 T , 为低信号， T : 为高信号，多可见垂体柄移位。鞍区球形占位病 
变应行脑血管造影需与巨大颅内动脉瘤鉴别。 

【治疗】 

一 （1 ) 手术适应证:①非分泌性肿瘤体积较大引起视力视野 障碍; ②垂体腺瘤卒中；③经溴隐 
亭治疗不能控制的 PRL 瘤; ④ GH 瘤; ⑤原发性库欣病 （ ACTH 瘤）。 

(2) 放射 治疗: GH 瘤对放射线较敏感，其他垂体腺瘤均不敏感。立体放射治疗适用于垂体 
微腺瘤。 

(3) 药物治 疗:垂 体靶腺功能低下治疗原则是缺什么补什么，常用泼尼松、甲状腺素、睾酮 

类和女性激素等。 • 

溴隐亭 （ bromocriptine ) 为治疗 PRL 瘤有效药物，可使90% PRL 瘤体积缩小，女性病人泌乳消 
失，恢复月经甚至正常生育。 

2. 颅咽管瘤 （ craniopharyngioma ) 良性肿瘤，占颅脑肿瘤的 2. 5% 〜 4%，一半发生在儿童， 
发病高峰5 ~ 10岁。颅咽管瘤发自颅咽管残余在垂体结节部即垂体茎鱗状上皮细胞多位于蝶 
鞍膈上。 

【临床表现】烦内压增高：因肿瘤阻塞脑脊液通路所致 ，儿童 多见。肿瘤影响垂体腺及下丘 
脑功能，表现为性发育迟缓、性功能 减退； 尿崩 症; 侏儒 症; 肥胖及间脑综合征。鞍上肿瘤多引起 
双颞偏盲，可有视神经乳头萎缩或水肿。 

【诊断】颉骨 X 线平片显示鞍背和前床突侵蚀，鞍内或鞍上肿瘤轉化率成人 25 % ~40%， 
儿童为85%。 CT 扫描可发现肿瘤钙化和囊性变。 MRI 扫描显示肿瘤与下丘脑、终板、垂体和颈 
内动脉关系。实验室检查见垂体腺，肾上腺皮质和甲状腺功能减退。 • 

【治疗】围术期：肾上腺皮质功能减退者，除地塞米松外，还应调整水电解质平衡，激素减量 
时应缓慢。岀现尿崩症使用醋酸去氨加压素片（弥凝）。手术可经蝶、经翼点、额下、胼胝体等人 
路切除肿瘤。放射治疗可能抑制残余肿瘤生长。儿童最好推迟放射治疗，以免影响发育。 

(八）脊索瘤脊索瘤 （ chordoma ) 占烦内肿瘤 0. 1% ~0. 5%，来源胚胎残留结构脊索组织， 
浸润性缓慢生长，好发于中枢神经中线骨性结构，50%位于舐尾部，35%在颅底如斜坡、蝶鞍和 
岩骨尖，15%在椎体。以 2 0〜 4 0岁多见，男性为女性2〜 3 倍。肿瘤有或无包膜，切面呈半透明、 
灰白色胶冻状，浸润破坏颅底骨及其附近的脑神经和脑实质。半数瘤内有结节状钙化，出血和 
囊变。 

大多数病人仅有头痛而无定位体征。肿瘤位于斜坡有后组脑神经功能障碍和脑干受压症 
状，部分病人咽部可见肿瘤。颅骨 X 线可见鞍背和斜坡骨质破坏区，少数有耗化。 CT 呈等密度 
或略高密度影，伴骨质破坏，瘤内可有残留骨片。 MRI 可见骨组织为软组织所取代，呈不均匀信 
号可增强。 

斜坡脊索瘤全切除困难，对普通放射治疗不敏感、、手术加放射治疗可抑制肿瘤生长， A ： 多 
数病人可生存4~8年. 
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(九）脑转移瘤脑转移瘤 （metastasis tumor ) 入颅途径为血液，可单发或多发性，80%位于 
大脑中动脉分布区。小脑转移癌是成人颅后窝常见肿瘤。肺、乳腺和胃的腺癌易造成脑转移，肉 
瘤脑转移少见。黑色素瘤、绒毛膜癌和支气管癌所致脑转移瘤常伴瘤内出血。15%既往无癌瘤病 
史，以脑转移灶为首发症状。75%脑转移瘤因肿瘤压迫出现肢体运动障碍或癌性脑膜炎。一半病 
人颅内压增高，表现嗜睡、淡漠。15%病人发生癫痫。确定为脑转移瘤后要寻找原发病灶。 

伴颅内压增高单发病灶可手术切除。多发转移灶可采用全脑放射治疗或立体放射治疗。 
激素可减轻脑水肿。 

(十）血管网织细胞瘤血管网织细胞瘤 （ angioreticdorna ) 多见于颅后窝，占颅内肿瘤 
1.0% 〜 2. 5 %，小脑肿瘤85%，延髓肿瘤3%。肿瘤为良性，边界清楚。70%小脑病变为囊性合 
( 并瘤结节，结节富于血管呈红色，可小至 2 mm 。 铤壁为小脑而非肿瘤组织。好发年龄40 〜 50 
岁，男性较多。本病有家族倾向，合并视网膜血管瘤，为 Von Hipple - Lindau 病一部分，可伴红细 
胞增多症。临床表现为颅内压增高和小脑体征。 CT 扫描为低度囊性或实性占位病变，增强扫 
描后肿瘤实质部分显著强化。 MRI 可见瘤内实质部分流空，周围脑组织含铁血黄素形成的低信 
号区。脑血管造影可显示密集的血管团。实性肿瘤手术切除困难。术前栓塞肿瘤血管有助于 
手术切除。放射治疗可延缓肿瘤生长。 

第二节椎管内肿瘤 

椎管内肿瘤包括发生于脊髓、神经根、脊膜和椎管壁组织的原发和继发性肿瘤，约占原发性 
中枢神经系统肿瘤的15%。 

【分类和病理】根据肿瘤与脊髓、硬脊膜的关系分为髓内肿瘤 （ intramedullary spinal cord 
tumors) 、髓外硬脊膜下肿瘤 （ intraduralextramedullary spinal 
cord tumors ) 和硬脊膜外月中瘤 （ extradural spinal cord 
tumors) 三个部位（图 19-3(1) ~ (3 )) ，有的可呈哑铃形 
生长。 

1. 髓内肿瘤占24%，星形细胞瘤和室管膜瘤各占 
1/3,其他为海绵状血管畸形、皮样和表皮样囊肿、脂肪 
瘤、畸胎瘤等。 

2. 髓外硬脊膜下肿瘤占51 %，绝大部分为良性肿瘤， 

最常见为脊膜瘤，神经鞘瘤、神经纤维瘤，少见为皮样囊 
肿、表皮样囊肿、畸胎瘤和由髓外向髓内侵人的脂肪瘤。 

3. 硬脊膜外肿瘤占 2 5%，多为恶性肿瘤，起源于椎 
体或硬脊膜外组织，包括肉瘤、转移癌、侵入瘤和脂肪 
瘤，其他还有软骨瘤和椎体血管瘤。 

【临床表现】椎管内肿瘤的病程可分为根性痛期、 

脊髓半侧损害期、不全截瘫期和截瘫期四个期。临床表 
现与肿瘤所在脊髓节段，肿瘤位于髓内或髓外，以及肿 
瘤性质相关。 

1. 根性痛脊髓肿瘤早期最常见症状，原因是脊神 
经后根或脊髓后角细胞受 刺激; 脊髓感觉传导束受到刺 
激; 硬脊膜受压或受 牵张； 体位改变牵拉脊髓。疼痛部 
位与肿瘤所在平面的神经分布一致，对定位诊断有重要 
意义。神经根痛常为髓外占位病变的首发症状，其中颈 



图 19-3 椎管内肿瘤三种部位 
( 1 )髓外肿瘤 （2) 髓外硬脊膜下肿瘤 
(3) 硬脊膜外肿瘤 
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段和马尾部肿瘤更多见=硬脊膜外转移瘤疼痛最严重。 

2. 感觉障碍感觉纤维受压时表现为感觉减退和感觉错乱，被破坏后则感觉丧失。髓外肿 
瘤从一侧挤压脊髓移位，构成脊髓半侧损害综合征 （ Biwn - SSquard’s syndrome ) ，表现为肿瘤平 I 
面以下同侧肢体瘫痪和深感觉消失，对侧痛温觉缺失。髓内肿瘤沿脊髓前、后中线生长对称压 
迫脊髓，一般不岀现脊髓半侧损害综合征 ：■ 

3. 肢体运动障碍及反射异常肿瘤压迫神经前根或脊髓前角，出现支配区肌群下位运动元 
瘫痪，即肌张力低，腱反射减弱或消失，肌萎缩，病理征阴性。肿瘤压迫脊髓，使肿瘤平面以下的 
锥体束向下传导受阻，表现为上位运动神经元瘫痪，即肌张力高，腱反射亢进，无肌萎缩，病理征 
阳性。圆锥及马尾部肿瘤因只压迫神经根，故也出现下位运动神经元瘫痪。 

4. 自主神经功能障碍最常见膀胱和直肠功能障碍。肿瘤平面以下躯体少汗或无汗，胸 
2以上因睫状脊髓中枢受损还可以引起同侧霍纳综合征 （ Homer’s syndrome )。 膀胱反射中枢 
位于腰骶节脊髓内，故腰骶节段以上肿瘤压迫脊髓时，膀胱反射中枢仍存在，膀胱充盈时可有 
反射性排尿;腰骶节段的肿瘤使反射中枢受损产生尿潴留，但当膀胱过度充盈后尿失禁。 

骶节以上脊髓受压时产生便秘，骶节以下脊髓受压时肛门括约肌松弛，发生稀粪不能控制 
流出。 

5. 其他髓外硬脊膜下肿瘤出血导致脊髓蛛网膜下隙出血。高颈段或腰骶段以下肿瘤，阻 
碍脑脊液循环和吸收，导致颅内压增高。 

【诊断】详尽询问病史，全身和神经系统查体，初步定位椎管内肿瘤所在脊髓 节段; 选择必！ 
要的影像学检查，做岀定位和定性诊断。 

1. MRI 可清楚地显示肿瘤、脑脊液和神经组织，但对脊柱骨质显示不如 CT 和 X 线平片。 

2. CT 扫描见病变部位椎管扩大，椎体后缘受压破坏，椎管内软组织填充。 

3. 一半病例椎管内肿瘤的脊柱 X 线平片可见椎弓根变薄、距离增宽，斜位片椎间孔 
扩大。 

4. 脊髓血管造影可除外脊髓动静脉畸形。 

【鉴别诊断】本病需与颈椎病、腰椎间盘突岀症、脊髓空洞症和脊柱结核等疾病鉴别 ， MRI 
对鉴别上述疾病有帮助。 

【治疗】除病人全身状况差或已有广泛转移外，应及早手术治疗。髓外良性肿瘤全切除，神 
经功能恢复满意;分界清晰的髓内肿瘤如室管膜瘤、星形细胞瘤也可能全切肿瘤而保存脊髓功 
能; 浸润性髓内肿瘤难以彻底手术切除，宜采取脊髓背束切开及椎管减压改善脊髓受压症状。 

放射治疗对某些恶性肿瘤有效，可以作为术后辅助治疗。 

常见椎管内肿瘤 

(一） 神经鞘瘤神经鞘瘤最常见，占椎管内良性肿瘤一半，起源于神经根鞘膜。神经鞘瘤 
以胸段最常见。大部分起源于脊神经后根，呈纺锤状。肿瘤呈实质性，瘤体积悬殊大，小者如米 
粒，也可长达 10 cm 。 

本病发展缓慢，瘤内囊变或出血可呈急性发病。首发症状多为神经根 疼痛； 从远端开始肢 
体运动 障碍; 肿瘤水平附近有皮肤过敏区和括约肌功能障碍。 

脊柱 X 线平片可见椎弓破坏，椎弓根间离加宽，椎间孔扩大。 CT 可显示瘤内钙化影，增强 
扫描瘤体强化。 MRI 肿瘤呈长 T , 长 T 2 信号， T , 加权像肿瘤呈低信号 ， T 2 加权像肿瘤呈高信号，瘤 
体与脊髓分界清楚:. 

一旦确诊均应手术治疗，手术效果好。 

(二） 脊膜瘤脊膜瘤山•椎管内肿瘤10% ~30% ,85%位于髓外硬脊膜下，胸段好发。瘤体 
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小而质地硬，具有完整的包膜，基底在硬脊膜，瘤体血运丰富，通常单发，良性，少数可多发或恶 
性变。发病年龄20 ~50岁，女性多于男性。 

临床表现与神经鞘瘤相似，神经根痛或束性疼痛、从足部逐渐向上发展肢体麻木及锥体束 
征阳性。脊椎 X 线平片可见局限性椎弓根变形和骨质变薄，椎体后缘凹陷，椎弓根距离增宽和 
椎间孔扩大, CT 扫描瘤体呈等或稍高密度，可被均匀增强。 MRI 扫描肿瘤 T , 加权像等信号 ， T 2 
加权像高信号。 

手术切除效果好。马尾区脊膜瘤少见，易恶变，应广泛切除受侵硬脊膜。 

(三） 室管膜瘤脊髓内室管膜瘤好发于30 ~60岁，男性多见 c 肿瘤起源于脊髓中央管的 
室管膜细胞，在中央管内上下蔓延，可长达数个或十余个髓节。肿瘤有假包膜，质地柔软，巨大 
肿瘤可突破脊髓表面。瘤体上下两极的中央管常膨大形成遜肿或脊髓空洞。一半以上发生在 
圆锥和终丝，其次为颈髓。 

室管膜瘤生长缓慢，病史长，首发症状以单侧或双侧肢体疼痛最多见，可为灼痛、刺 痛； 以后 
岀现感觉异常、运动障碍及括约肌功能障碍。 MRI 扫描 T , 加权像肿瘤边界清楚，信号高于正常 
脊髓。 

包膜完整的肿瘤可以手术全切。手术切除后可辅助放射治疗。 

(四） 星形细胞瘤星形细胞瘤发病年龄30〜60岁，男 ：女为 1.5:1。肿瘤可发生于脊髓各 
个节段，胸段最多见，其次为 颈段； 75%恶性程度较低。瘤体无包膜，分界不清，可发生囊变。 
MRI 扫描可见肿瘤部位脊髓增粗，肿瘤信号高于邻近脊髓。 

肿瘤呈浸润性生长，难以全切。手术切除高颈段肿瘤应慎重。一般不宜缝合硬脊膜，以充 
分减压。对高级别星形细胞瘤术后应放射治疗。 

(五） 转移瘤大多数椎管内转移瘤位于硬脊膜外，10%癌症病人可发生椎管内转移。原 
发灶多为肺、前列腺、乳腺和肾的癌肿。以胸段多见，其次为腰段。转移途径为血管或淋巴系 
统;椎旁肿瘤可经椎间孔侵人椎管，也可直接转移至脊柱。 

95%病人以局部根痛或牵扯痛为首发症状，疼痛剧烈，卧床时背痛是此类肿瘤典型表现。 

脊柱 X 线平片显示椎弓破坏，椎间孔扩大。 CT 扫描可见硬脊膜外软组织低密度影向内压 
迫脊髓，向外累及椎 管壁； 邻近椎体溶骨性骨破坏和椎间孔狭窄。 Mm 扫描肿瘤为长 T , ，长兄信 
号。应寻找原发灶。 

治疗目的是缓解疼痛，维持脊柱稳定性，保护括约肌和行走功能。放射治疗可单独或术后 
应用，照射范围应包括肿瘤上下两个节段。根据肿瘤性质可选择化学药物治疗。 

(六） 表皮样囊肿和皮样囊肿表皮样囊肿和皮棒囊肿可发生在椎管的任何节段，绝大部 
分肿瘤位于％以下，多发生在髓外硬脊膜下，约1/3发生在硬脊膜外。因囊内容物含有刺激性 
胆固醇和脂酸，溢人蛛网膜下隙可引起无菌性脑膜炎。病人常合并有脊柱裂和皮肤窦道。 MR 】 
显示表皮样囊肿为稍短 T , 的较均匀高强 度影; 皮样囊肿为等 T , 信号且较均匀，常伴有脊柱裂、脊 
柱椎体异常等。 

尽可能全切囊壁及囊内容物。不宜勉强全切与脊髓或神经根粘连过紧囊壁，以免损伤神经 
组织。 

(七） 脊索瘤】5%脊索瘤发生于椎管骶尾部，多见于30 ~40岁，女性稍多于男性。骶尾 
部肿瘤破坏骶骨后可向前侵人盆腔、向后侵人椎管压迫脊髓。肿瘤一般为良性，少数呈恶性可 
穿破硬脊膜，经脑脊液循环种植在其他部位。 

骶尾部脊索瘤表现为骶尾部疼痛，肿瘤较大时可发生 便秘； 压迫骶神经时造成卜•肢及臀部 
麻木或疼痛 X 线平片显示骶骨局部膨胀，有骨质破坏及钙化斑_ MKI 显不肿瘤呈长 T ,， 长 T : 
信号， T , 加权像呈低信号， T 2 加权像呈高信号。 
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肿瘤浸润性生长，与正常椎骨边界不清，难以全切，应注意保留舐神经维持括约肌功能。切 
除不彻底者术后辅以放射治疗。 

(八）畸胎瘤畸胎瘤 （ teratoma ) 多见于骶尾部，有包膜，表面不规整，与周围组织粘连，肿 
瘤内可见三个胚叶组织，可囊变、岀血及坏死。一般为良性，少数恶性畸胎瘤可转移至身体其他 
部位。采取手术治疗。 


(赵继宗） 
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脑血管疾病发病率和死亡率都很高，与心血管疾病和恶性肿瘤构成严重地威胁人类健康的 
三大疾病。颅内和椎管内血管疾病,如颅内动脉瘤、血管畸形、脑卒中耑要外科，术治疗。 

国家“九五”至“十一五”科技支撑计划项目：“巨大动脉瘤和脑血管畸形的外科治疗”，“出 
血性脑血管病规范化外科治疗”和“脑卒中规范化外科治疗技术推广 研究” ，推进我国巨大动脉 
瘤、动静脉畸形、海绵状血管畸形外科治疗水平提高。 

第一节自发性蛛网膜下隙出血 

蛛网膜下隙岀血 （subarachnoid hemorrhage ， SAH ) 是由各种病因引起颅内和椎管内血管突然 

破裂’血液流至蛛网膜下隙的统称，分为自发性和外伤性 两类。 本节仅述自发性蛛网膜下隙出 
血，约占急性脑血管意外15%。 

【病因】烦内动脉瘤和脑（脊髓）血管畸形，约占自发性蛛网膜下隙岀血的70%，前者较后 
者多见，其他原因有动脉硬化、烟雾病、颅内肿瘤卒中、血液病、动脉 炎脑炎 、脑膜炎及抗凝治疗 
的并发症。 

【临床表现】 

1- 多数病人动脉瘤破裂前，有情绪激动、大便困难、咳嗽等诱因。突然剧烈头痛、恶心呕 
口土、面色苍白、全身冷汗，眩晕、项背痛或下肢疼痛。半数病人岀现一过性意识障碍，严重者昏 
迷甚至死亡。20%病人出血后有抽搐发作。出血后1〜2天内脑膜刺激征阳性。动脉瘤破裂 

后，如病人未得到及时治疗，部分可能会在首次岀血后1〜2周再次岀血，约1/3病人死于再 
出血。 

2 - 脑神经损害颈内动脉-后交通动脉、基底动脉顶端和大脑后动脉动脉瘤可造成同侧动 
眼神经麻痹。 

3 •偏瘫 动脉瘤岀血累及运动区皮质及其传导束，病人出现偏瘫。 

4 - 视力视野障碍蛛网膜下隙出血沿视神经鞘延伸，眼底检查可见玻璃体膜下片块状出 
血。岀血量过多血液浸人玻璃体内，引起视力障碍。巨大动脉瘤压迫视神经或视放射时，病人 
出现双颞偏盲或同向偏盲。 

5. 约1%颅内动静脉畸形和动脉瘤可出现颅内杂音。部分蛛网膜下隙出血发病后数日可 
有低热。 

自发性蛛网膜 K 隙出血鉴别诊断见表20-1。 


表 20-1 自发性蛛网膜下隙出血鉴别诊断 



动脉瘤 

动静脉畸形 

动脉硬化 

烟雾病 

- - -—----- - — 

脑瘤卒中_ 

发病年龄 

40 ~ 60 岁 

35 岁以下 

50 岁以上 

青少年多见 

30 〜 60 岁 

出血前症状 

无症状 

EI 神经麻痹 

癫痫发作 

高血压史 

肢体麻木 

颅压高和病灶 
症状 

iflLJi ； 

lK 常或增卨 

正常 

增高 

iH 常 

止常 

复发出血 

常见且有规律 

年出血率 2% 

可见 

可见 

少见 


220 
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续表 

: --- 

动脉瘤 

动静脉畸形 

动脉硬化 

烟雾病 

脑瘤卒中 

意识障碍 

较严重 

较重 

较重 

有轻有重 

较重 

脑神经麻痹 

n - vt 脑神经 

无 

少见 

少见 

颅底肿瘤可见 

偏瘫 

少见 

较常见 

多见 

常见 

常见 

眼症状 

可见玻璃体 
出血 

可有同向偏盲 

眼底动脉硬化 

少见 

可有视乳头水肿 

CT 检查 

蛛网膜下隙高 
密度 

增强可见 AVM 
影 

脑萎缩或脑梗 
死灶 

脑室出血铸型 
. 或脑梗死灶 

增强可见脑瘤影 

脑血管造影 
或 CTA 

--- 

动脉瘤和血管 
痉挛 

AVM 

脑动脉粗细不 
均 

脑底动脉异常 
血管团 

有时可见肿瘤染 
色 


为便于判断病情，选择造影和手术时机，评价疗效，常采用 Hum & Hess 蛛网膜下隙出血评 
分（表 20-2): 


表 20-2 Hunt & Hess 蛛网膜下隙出血评分 


评分 

病 情 

0 

动脉瘤未破裂 

1 

无症状，或轻度头痛，轻度颈项强直 

1 a 

无急性脑膜/脑反应，但有固定的神经功能缺失 

2 

中至重度头痛，颈项强直，或脑神经麻搏（如 m ， iv ) 

3 

嗜睡或意识模糊，轻度局灶性神经功能缺失 

4 

昏迷，中等至重度偏瘫 

5 

__ 深昏迷，去脑强直，濒死状态 


分 ’ 合并严重全身性疾病 （ 如高血压，糖尿病，严重动脉硬化，慢性阻塞性肺疾患）或血管造影发现严重血管痉挛者，加 


【诊 断】 

1. 头部 CT 急性 SAH 后第—周内 CT 显示最清晰，1〜2周后出血逐渐吸收。显示脑沟与 
脑池密度增高。颈内动脉瘤破裂出血以环池最多，大脑中动脉瘤破裂血液积聚^侧外侧裂，大 
脑前动脉瘤出血集中在纵裂池。基底动脉瘤破裂后，血液主要聚积于脚间池与环^ 附近。 

2. 头部 MRI SAH 后一周内 MRI 很难查出。磁共振血管造影 （ MRA ) 和 CT 血管造影 
( CTA ) ，可用于头颈及颅内血管性疾病筛查和随访。 

3 . 数字减影血管造影 （ DSA ) DSA 可帮助发现 SAH 病因，确定动脉瘤大小、部位、单发或 
多发，有无血管痉挛；动静脉畸形的供应动脉和引流静脉，以及侧支循环情况。对怀疑脊髓动静 
脉畸形者应行脊髓动脉造影。 

4 . 腰椎穿刺 CT 已 确诊的 SAH 病人不需再作腰椎穿刺， SAH 伴有颅 内压增高时可能诱发 
脑疝。 

【治疗】 

1 - 出血急性期，^人应绝对卧床休息，可用止血剂。头痛剧烈者给止痛、镇静剂，保持大便 
通畅等。伴颅内压增高应用甘露醇溶液脱水治疗。 

2- 尽早病因治疗，如开颅动脉瘤夹闭，动静脉畸形或脑肿瘤切除等。 
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第二节颅内动脉瘤 

颅内动脉瘤 （intracranial aneurysm ) 系颅内动脉壁的诞性膨出，是蛛网膜下隙岀血首位病因， 
在脑血管意外中仅次于脑血栓和高血压脑 岀血。 本病好发于40 ~60岁中老年人，青少年少见。 

【病因】动脉瘤病因尚不完全清楚。动脉壁先天缺陷学说认为， Willis 环动脉分叉处动脉壁 
先天性平滑肌层缺乏。动脉壁后天性退变学说则认为，颅内动脉粥样硬化和高血压，使动脉内 
弹力板破坏，渐渐膨出形成囊性动脉瘤。遗传也可能与动脉瘤形成相关。炎性反应引起蛋白水 
解酶增多，在动脉瘤形成过程中的作用有待进一步 研究。 

感染病灶如细菌性心内膜炎、肺部感染等，感染性栓子脱落侵蚀脑动脉壁形成感染性动脉 
瘤，头部外伤也可导致发生动脉瘤，但临床均少见。 

【病理和分类】组织学动脉瘤壁仅存一层内膜，缺乏中层平滑肌组织，弹性纤维断裂或消 
失。瘤壁内有炎性细胞浸润。电镜下可见瘤壁弹力板消失。巨大动脉瘤内常有血栓甚至钙化， 
血栓呈“洋葱”状分层。动脉瘤多为囊性，呈球形或浆果状，外观紫红色，瘤壁极薄，瘤顶部最薄 
弱多为出血点。动脉瘤破裂口周围被血肿包裹，瘤顶破口处与周围组织粘连。 

依动脉瘤位置分 为:① 颈内动脉系统动脉瘤，约占颅内动脉瘤90%，包括颈内动脉-后交通 
动脉瘤，大脑前动脉-前交通动脉瘤，大脑中动脉动 脉瘤; ②椎基底动脉系统动脉瘤，约占颅内动 
脉瘤10%，包括椎动脉-小脑后下动脉瘤、基底动脉瘤和大脑后动脉瘤等。 

动脉瘤 <0. 5 cm 属于小型动脉瘤，0_ 6 ~ 1.5 cm 的动脉瘤为一般型， 1 . 6 ~ 2 . 5 cm 动脉瘤属大 
型， > 2 . 5 c m 动脉瘤为巨型动脉瘤。一般型动脉瘤出血几率大。颅内多发性动脉瘤约占20%，以 
两枚动脉瘤多见。 

【临床表现】 

1_中、小型动脉瘤未破裂出血，临床无任何症状，称为未破裂动脉瘤。动脉瘤一旦破裂表现 
为 SAH ， 病人突然剧烈头痛 ，如 “ 头要炸开”。频 繁呕吐 ，大汗 淋漓。 颈强直，克氏征阳性。出血 
严重时，病人出现意识障碍，甚至昏迷。部分病人出血前有劳累，情绪激动等诱因，也可无明显 
诱因或睡眠中发病。约 1/3 病人动脉瘤破裂后因未及时诊治而 死亡。 

多数动脉瘤破口会被凝血封闭而出血停止，病情逐渐稳定。随着动脉瘤破口周围血块溶 
解，动脉瘤可能再次破溃出血，多发生在第一次出血后2周内。 

SAH 后脑脊液中红细胞破坏产生 5 -羟色胺、儿茶酚胺等多种血管活性物质使脑血管痉挛 
(vasal spasm) ，多发生在出血后 3 〜 15 天。局部血管疼挛只在脑血管造影显示动脉瘤附近动脉 
纤细，病人症状不明显，广泛脑血管痉挛会导致脑梗死，病人意识障碍加重，出现偏瘫，甚至 
死亡。 

2. 局灶症状取决于动脉瘤部位、毗邻解剖结构及动脉瘤大小。动眼神经麻痹常见于颈内 
动脉-后交通动脉瘤和大脑后动脉动脉瘤，患侧眼睑下垂、瞳孔散大，内收、上、下视不能，直接、间 
接光反应消失。有时局灶症状出现在 SAH 前，如头痛、眼眶痛，继之动眼神经麻痹，此时应瞥惕 
随之而来动脉瘤破裂出血。大脑中动脉瘤出血形成血肿，病人可岀现偏瘫和（或）失语。巨型动 
脉瘤压迫视路，病人有视力视野障碍。 

【诊断】 

1. 出血急性期 CT 确诊 SAH 阳性率极高，根据岀血部位初步判断破裂动脉瘤位置 e 出血一 
周后 CT 不易诊断。腰椎穿刺可能诱发动脉瘤破裂出血，故一般不再作为确诊 SAH 的首选。 CT 
可以发现脑积水。 

2. 动脉瘤 <1.0(: m 时 CT 不易查岀。增强 CT 扫描可检出大于 1.0 cm 动 脉瘤。 MKI 扫描优 
于 CT , 磁共振血管造影 （ MRA ) 可提示动脉瘤部位，用于颅内动脉瘤筛选（图 20-1 ，（1 ) ~(3 ))o 




3. 经股动脉插管全脑血管造影 （ DSA )， 对判明动脉瘤位置、数目、形态、内径、血管痉挛和确 
定手术方案都十分重要。 

Hunt & Hass 三级以下病人，应及早行脑血管造影，三级及其以上病人待病情稳定后再行造 
影检查。及早造影明确诊断，尽快手术夹闭动脉瘤，可以防止动脉瘤再次破裂出血。首次造影 
阴性，可能因脑血管痉挛动脉瘤未显影，高度怀疑动脉瘤者，应在3个月后重复造影。 

【治疗】颅内动脉瘤应手术治疗。显微手术夹闭动脉瘤死亡率低于2%。 

1. 手术时机 Hunt & Hass —、二级病人，应争取急诊手术（出血后3日内），三级及其以上 
病人可能存在脑血管痉挛和脑积水，急诊手术危险性较大，需待病情好转后再进行手术。 

2. 围术期治疗 将动脉瘤破裂后病人置 ICU 监护，绝对卧床，减少不良声、光刺激。经颅多 
普勒超声监测脑血流变化，观察病情进展。维持正常血压，适当镇静治疗。便秘者应给缓泻剂。 
合并脑血管痉挛时可试用钙离子拮抗剂。为预防动脉瘤破口处凝血块溶解再次岀血，采用抗纤 
维蛋白的溶解剂，如氨基己酸，以抑制纤维蛋白溶解酶原的形成，但肾功能障碍者慎用，副作用 
有血栓形成可能, 

3. 手术方法 动脉瘤颈夹闭术口 了彻 底消除动脉瘤，保持动脉瘤的载瘤动脉 （ paren t artery ) 
通畅.动脉瘤孤々:术 （trapping of aneurysm ) 是在动脉瘤的两端夹闭源生动脉，在未能证明脑的侧 
支供血良好情况 T 应慎用动脉瘤包裹术 （wrapping aneurysm ) 术疗效不肯定。高龄、病情危重 


图 20-1 左颈内动脉巨大动脉瘤 CT (1) ,MRI(2) 和 DSA(3) 表现 
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或不接受手术的病人，可选血管内治疗 （endovascular treatment ) 0 术后均应复查脑血管造影证实 
动脉瘤是否消失。 


第三节颅内和椎管内动静脉畸形 

颅内和椎管内血管畸形 （vascular malformations ) 属先天性中枢神经系统血管发育异常，分为 
四种类型：①动静脉畸形 （arteriovenous malformation , AVM ) ; ②海绵状血管畸形 （cavernous malfor ¬ 
mation , CM ) :③毛细血管扩张 （ telangiectasia ) ;④静脉崎形 （venous malformations ) ,以动静脉畸形 
最常见，其次是海绵状血管畸形，前者占颅内幕上血管畸形 62. 7%，占幕下 42. 7%。 

一、颅内动静脉畸形 

颅内动静脉畸形是由一支或几支发育异常供血动脉、引流静脉形成的病理脑血管团，可随 
人体发育增长。小型 AVM 不及 lcm ， 巨大 AVM 可达 10 cm 。 畸形血管团周围脑组织因缺血而萎 
缩，呈胶质增生。畸形血管表面的蛛网膜色白且厚。颅内 AVM 可位于脑组织任何部位，大脑半 
球 AVM 多呈楔形，其尖端指向侧脑室。 

【临床表现】 

*!■ 出血畸形血管破裂可导致脑内、脑室内或蛛网膜下隙出血，出现意识障碍、头痛、呕吐 
等症状，但小的出血临床症状不明显。出血多发生在脑内，有1/3引起蛛网膜下隙出血，占蛛网 
膜下隙出血的9%，次于颅内动脉瘤。 

30%〜65%的 AVM 首发症状是出血，岀血好发年龄20〜40岁。单支动脉供血、体积小、部 
位深在，以及颅后窝 AVM 容易急性破裂出血。妇女妊娠期 AVM 出血的危险高。 

2 - 抽撞额、颞部 AVM 的青年病人多以抽搐为首发症状。抽搐与脑缺血、病灶周围进行性 
胶质增生，以及出血后含铁血黄素刺激大脑皮质有关。 

早期癫痫可服药控制发作，但最终药物治疗无效。由于长期顽固性癫痫发作，脑组织缺氧 
不断加重，病人智力减退。 

3 - 头痛可局部头痛，也可全头痛，间断性或迁移性。头痛可能与供血动脉、引流静脉以及 
静脉窦扩张有关，或因 AVM 小量出血、脑积水和颅内压增高有关。 

4 - 神经功能缺损由于 AVM 盗血、脑内岀血或合并脑积水，病人进行性神经功能缺损，运 
动、感觉、视野以及语言功能障碍。个别病人可有头部杂音或三叉神经痛。 

5. 儿里大脑大静脉 （ vein of Galen) 崎形 也称大脑大静脉动脉瘤 （ aneurysm of vein of Ga- 
Ien) ，可以导致心衰和脑积水。 

【诊断】 

L CT 增强扫描 AVM 表现为混杂密度区，大脑半球中线结构无移位。在出血急性期 ， CT 
可以确定出血量、部位以及脑积水。 

2. MRI 因病灶内高速血流， MRI 扫描 AVM 表现为流空现象，显示畸形血管团与脑的解剖 
关系，为切除 AVM 选择手术人路提供依据。 

MRA 和 CTA 可供筛查病人使用。 

3. 全脑血管造影 （ DSA ) 并连续拍片，可了解畸形血管团大小、范围、供血动脉、引流静脉以 
及血流速度（图20-2，（1)〜（3))。 

4. 脑电图 大脑半球病灶区 AVM ， 脑电图检查可见慢波或棘波。手术中根据脑电图监测 
提示，切除癫痫病灶可减少术后抽搐发作。 

【治疗】 

1. 手术切除 是治疗 AVM 最佳方法，可以去除病灶出血危险，恢复正常脑的血液供应。手 
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(3) 

图 20-2 左顶枕 AVM , CT 扫描 AVM 为混杂密度区 （1) ，右侧颈内动脉 DSA (2) 大脑中动脉向 
畸形血管供血， MRI 可见病灶流空现象 (3) 

术可切除部位的 AVM 均应开颅手术切除，消除出血的隐患。 

AVM 岀血准备急诊手术，应在开颅前完成脑血管造影，以明确畸形血管。病人已发生脑疝， 
无条件行脑血管造影可紧急开颅手术清除血肿，待二期手术再切除畸形血管，未行血管造影贸 
然切除畸形血管是危险的- 

手术切除巨大 AVM 时，手术中和手术后会发生脑急性膨出或脑岀血，称为正常灌注压突破 
(normal perfusion pressure breakthrough , NPPB ) ，危险性极高，是手术治疗巨大 AVM 的障碍。为避 
免发生 NPPB ， 手术切除巨大 AVM 前应用 IBCA 胶、球囊反复栓塞，令 AVM 体积缩小，可预防 
NBBP 发生，但是费时，在栓塞间隔期 AVM 仍有出血风险。作者利用激光多普勒血流仪监测脑 
动静脉畸形切除前后病灶周围皮层局部血流变化，发现 NPPB 时间窗2〜72小时，超过 6 cm 巨大 
AVM 切除后，病灶周围皮层血流增加，采用保持血压低水平等措施克服 NPPB 。 

2. 位于脑深部重要功能区如脑干、间脑等部位的 AVM ， 不适宜手术切除。 

3. 尺寸 < 3 cmi 或手术后残存 AVM ， 可考虑血管内治疗， 7 刀或 x 刀治疗，使畸形血管形成血 
栓而闭塞。但在治疗期间仍有出血可能 .， 

各种治疗后都戍复查脑血管造影，了解畸形血管是否消失。对残存的畸形血管团还需辅以 
其他治疗，避免再出血 f •术中造影能随时 r 解 AVM 切除情况。 
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•二、脊髓血管畸形 

脊髓血管畸形少见，男多于女，80%病人发病在 2 0~ 4 0岁，主要为 AVM ， 其次为海绵状血管 
畸形。 

脊髓 AVM 病情发展缓慢，可多年保持稳定，脊髓 AVM 位于髓内和（或）髓外，亦可在硬脊膜 
外形成动静脉瘘。由于脊髓各节段供血来源不同，按 AVM 所在部位可分为三组 ：颈段 、上胸段 
和下胸-腰-骶段，以后者常见。 

【临床表现】①压迫脊髓或神经根，出现病灶所在阶段躯体麻木和肢体肌力下降。②病灶 
血管破裂引起脊髓蛛网膜下隙出血或脊髓内血肿。病人以急性疼痛发病，疼痛部位与畸形所在 
脊髓节段相符合，改变体位可诱发疼痛。间歇性跛行，四肢力弱甚至瘫痪，括约肌障碍等症状临 
床也常见。 

MRI 扫描 AVM 为流空的血管影，有时为异常条索状等 T 2 信号。合并出血时病灶混有不规 
则点片状短 T , 高强度信号。 MRI 也可鉴别髓内海绵状血管畸形。脊髓血管造影 （ DSA ) 可显示 
AVM 位置和阶段。 

显微外科手术切除表浅局限的脊髓 AVM 和髓内海绵状血管畸形效果满意。对无症状的髓 
内海绵状血管畸形手术需慎重。 AV M 范围广泛，可血管内治疗后再行手术切除。 

第四节脑底异常血管网症 

月凶 底异常血管网症又称烟雾病 （Moyamoya disease ) ，因颈内动脉烦内起始段狭窄或闭塞，脑 
底出现异常血管网，因病理性血管网在脑血管造影形似烟雾而得名。 

【病因】原发脑底异常血管网病因尚不清楚，可能与脑动脉先天发育不良，或与变态反应性 

炎症相关。脑动脉硬化，脑动脉炎和放射治疗后，钩螺旋体脑动脉炎等也可出现脑底异常血管 
网症。 

【病理】脑底动脉环主干动脉管腔狭窄或闭塞，有血栓形成，其管壁内弹力层断裂、曲折、增 

中层=滑肌明显变薄。外膜无明显改变。脑底动脉及深穿支代偿性增生，交织成网，形成丰 
虽的侧支循环呈网状血管。同时颅内、外动脉广泛的异常沟通。增生的异常血管网管壁菲薄， 
管腔扩张，甚至形成粟粒状囊性动脉瘤，可破裂出血。 

【临床表现】儿童和青壮年多见，性别无明显差异，可表现为缺血或出血性脑卒中。 

1_脑缺血多见于儿童和青少年，可反复发作。两侧肢体交替岀现偏瘫和（或）失语，智力 
减退等。有些病人反复头痛或癫痫发作。 

2. 脑出血发作年龄晚于缺血组。由于异常血管网的粟粒性囊状动脉瘤破裂引起 SAH 、 脑 
出血以及脑室出血（脑室铸型）。病人急性发病，突然头痛、呕吐、意识障碍或伴偏瘫。 

【诊断】 

1. 脑血管造影 （ DSA ) 显示颈内动脉床突上段狭窄或 闭塞； 基底核部位出现纤细的异常 
血管网呈烟 雾状; 广泛血管吻合，如大脑后动脉与胼周动脉吻合网，颈外动脉与颞动脉吻合。 

2 - 头部 CT 和 MRI 扫描可显示脑梗死、脑萎缩或脑（室）内出血铸型[图 20-3 , ( 1 ) ~ (3)]。 
MRA 可见烟雾状的脑底异常血管网征象。 

【治疗】由于烟雾病的病因不清，目前尚无特殊治疗。继发性脑底异常血管网针对病因 
治疗。 

急性脑内出血造成脑压迫者应紧急手术清除血肿。单纯脑室内出血可行侧脑室额角穿 
刺引流。血肿吸收后继发脑积水，可行侧脑室-腹腔分流术。脑缺血病人可给予扩张血管 
治疗 
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(3) 

图 20-3 脑底异常血管网症 

(1) 颈内动脉造影显示颈内动脉新生血管生成 （2) 椎动脉造 影:箭 头显示脉络膜后动脉与胼周 
动脉吻合 （ 3 ) CT 显示脑底异常血管网所致脑室内出血铸型 

外科治疗如颞浅动脉-大脑中动脉吻合术、颞肌（或颞浅动脉）贴敷术等对改善脑功能有帮 
助。颈上交感神经节切除及颈动脉周围交感神经剥离术，可促使脑血流量增加。 

第五节颈动脉海绵窦瘘 

颈动脉海绵窦瘘 （ carotid-cavernous fistula ) 多因头部外伤引起，常合并颅底 骨折; 少数继发于 
硬脑膜动静脉畸形 （dural arteriovenous malfomiation ) 或破裂的海绵窦动脉瘤 0 

【 临床表现】头部外伤后立即或几周后发生外伤性颈动脉海绵窦瘘，男性多见。 

1. 颅内杂音 为连续如机器轰鸣般的声音，心脏收缩时加重，常影响睡眠，在额部和眶部听 
到，用手指压迫患侧颈总动脉，杂音减弱或消失。 

2. 突眼 患侧眼球突出，结膜充血水肿，眼睑充血、肿胀，下睑结膜因水肿外翻。有时眶部 
及额部静脉怒张并有搏动如不及时治疗 ，一 侧海绵窦瘘经海绵间静脉窦使对侧海绵窦扩张引 
起双侧突眼 

3. 眼球搏动 4心脏搏动•致，用手指压患侧颈总动脉，眼球搏动减弱或消失， 
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4. 眼球运动障碍第 m 、 iv 、 vi 脑神经麻痹，眼球运动障碍，甚至眼球固定。 

5. 三叉神经第一支受侵，额部、眼部疼痛和角膜感觉减退。 

6 - 眼底视乳头水肿，视网膜血管扩张，静脉尤甚，有时视网膜岀血。病史长者视神经进行 
性萎缩，视力下降甚至失明。 

自发性颈内动脉海绵窦瘘，以中年女性多见，妊娠及分娩常为诱因，临床表现较外伤性颈动 
脉海绵窦瘘轻。 

【诊断】应与眶内、鞍旁肿瘤及海绵窦动脉瘤鉴别。全脑血管造影 （ DSA ) 显示颈内动脉与 
海绵窦出现短路，海绵窦、蝶顶窦和眼静脉在动脉期显影并扩张，当压迫健侧颈内动脉时可发现 
瘘口。 

【治疗】目的为保护视力，消除颅内杂音，防止发生脑梗死和鼻出血。 

首选血管内治疗，用气囊或弹簧圈等栓塞材料封闭瘘口。目前已较少应用颈内动脉结扎和 
孤立手术治疗本病。 


第六节脑卒中的外科治疗 

一、 缺血性脑卒中的外科治疗 

脑供血动脉狭窄或闭塞可引起缺血性脑卒中，占脑卒中60% -70%，严重者可致病人死亡， 
颈内动脉和椎动脉均可发生。 

缺血性脑卒中主要原因是动脉粥样硬化，临床可表现为暂时缺血性发作 （TIA) 、可逆缺血性 
神经功能缺陷 （ RIND )、 进展性卒中 （ PS ) 或完全卒中 （ CS )。 有些病人无症状，经超声波检查发 
现颈内动脉狭窄或动脉粥样硬化，是早期干预缺血性脑卒中发作的有效手段。 

【影像学 诊断】 

1_颈动脉超声检查和经颅多普勒超声探测，用于诊断颈内动脉起始段和颅内动脉狭窄、闭 
塞的筛选手段。 

2 -脑卒中后24〜 4 8小时 CT 扫描岀现脑梗死区。 MRI 比 CT 敏感，弥散加权像 （ DWI ) 可在 
卒中发生后数小时内显示脑缺血区。 

3. 高分辨磁共振成像有助于分析颈内动脉粥样硬化斑块病理成分。 CTA 重建三维立体图 
像可以旋转，从不同层面、不同角度观察颈内动脉通畅状态。 

4 - 脑血管造影 （ DSA ) 显示不同部位脑动脉狭窄、闭塞或扭曲。临床需要诊断颈内动脉起始 
段狭窄时,血管造影时应将颈部包含在内。 

5 - 133 氙 （ l 33 x ) 清除法局部脑血流测定，可显示不对称性脑灌注，提示局部脑缺血病灶。 

颈动脉内膜切除术 （carotid endarterectomy ) 

采用手术切开颈内动脉壁，直接取出动脉管腔内的动脉硬化斑块，重塑颈内动脉，预防脑卒 
中发作，适用颅外段颈内动脉严重狭窄（狭窄超过50%)，狭窄部位在下颌骨角以下，手术可 
及者。 

(一）手术适应证 

1. 暂时缺血性发作 （ TIA ) ①多发 TIAs ， 相关颈动脉 狭窄； ②单次 TIA ， 相关颈动脉狭窄 
多50% ;③颈动脉软性粥样硬化斑或有溃疡 形成; ④抗血小板治疗无效。 

2. 轻、中度脑卒中 相关颈动脉狭窄。 

3. 无症状颈动脉狭窄①狭窄多70% ;②软性粥样硬化斑或有溃疡 形成； ③术者以往对此 
类病人手术的严重并发症率<3%。 

4- 斑块严重钙化或血栓形成，狭窄在（： 2 以下。 
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5. 颈内动脉严重偏心型狭窄。 

6. 颈内动脉迂曲严重。 

(二） 手术禁忌证 

1. 重度脑卒中，伴意识改变和（或）严重功能障碍。 

2. 3个月内有颅内出血，2周内有新发脑梗死。 

3. 颈动脉闭塞，且闭塞远端颈内动脉不显影。 

4. 有应用肝素、阿司匹林或其他抗血小板凝聚药的禁忌证。 

5. 手术难以抵达的狭窄: 

6. 6个月内心肌梗死,或有难以控制的严重高血压、心力衰竭，严重肺、肝、肾功能不全。 

(三） 手术时机 

1. 择期手术①暂时性缺血 发作; ②无症状 狭窄; ③卒中后稳定期。 

2. 延期手术①轻、中度急性 卒中； ②症状波动的卒中。 

3. 急诊（或尽早）手术①颈动脉高度狭窄伴血流 延迟; ②颈动脉狭窄伴血栓 形成 ; ③ TIA 
频繁 发作; ④颈部杂音突然消失。 

颈内动脉完全性闭塞24小时以内亦可考虑手术，闭塞超过24 ~48小时，已发生脑软化者不 
宜手术。 

二、出血性脑卒中外科治疗 

出血性脑卒中多发于50岁以上髙血压动脉硬化病人，男多于女，是高血压病死亡的主要原 
因，因粟粒状微动脉瘤破裂所致，多位于基底核壳部，可向内扩延至内囊部。随着出血量增多形 
成血肿，破坏脑组织，血肿及其周围脑组织水肿压迫，直至发生脑疝。脑干内出血，出血破入脑 
室者病情严重。近年经手术证实，自发性脑出血病人中约 14. 29%与脑淀粉样血管病 （cerebral 

amyloid angiopathy ， C A A ) 相关。 

【诊断】即往有高血压动脉硬化史，突然意识障碍和偏瘫，应及时行头部 CT 检查，以鉴别脑 
出血或脑梗死。头部 CT 扫描对急性脑岀血定位准确，表现为高密度影区，岀血可破入脑室或合 
并脑积水。 

出血性脑卒中分为三级： I 级（轻型），病人意识尚清或浅昏迷，轻 偏瘫； n 级（中型），中度 
昏迷，肢体完全性 偏瘫; 双侧瞳孔等大或轻度 不等； ID 级（重型），深昏迷，双瞳散大，肢体完全偏 
瘫及去脑强直，生命体征明显紊乱。 

【外科治疗】手术治疗的目的，清除血肿，终止出血，缓解血肿和脑水肿占位效应，但是不能 
通过手术清除血肿改善神经功能损伤症状。 

1. 手术适应证需根据病人年龄、神经功能、出血部位和岀血量，以及病人家属对治疗结果 
的期盼而定。 

适宜手术清除血肿 因素： 

(1) 年轻病人。 

(2) 血肿和脑水肿占位效应明显，由此引发肢体偏瘫、失语、精神混乱或躁动等症状 。 CT 
扫描脑中线结构移位，有早期脑疝迹象。 

(3) 有利病人的出血部 位：大 脑半球的脑叶（非半球深部）出血、非优势半球 出血; 小脑出血 
病人格拉斯哥昏迷计分 （ GCS ) ^13分或血肿直径為 4 cm 需急诊手术。 

(4) 出血出现症状早期或恶化后4小时内手术效果较好。 

(5) 脑积水可行侧脑室-腹腔分流术。 

2. 非手术治疗症状轻微，病人清醒， GCS 评分>10分，轻微偏瘫，可观察治疗。小脑岀血 
GCS 评分5=14分和血肿直径 <4 cm 。 


笔记 
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老年人脑萎缩有较大空间容纳血肿和水肿占位效应。 

3. 手术禁忌证下列情况,手术或保守两种治疗预后都不良： 

高龄、糖尿病和心、肺、肝、肾功能严重不全的病人不宜手术。 

出血在优势半球深部、血肿 量大； 深昏迷 （ GCS 矣5 分）； 神经功能损害 严重； 脑干功能消失 
(眼球固定，强直）。 

“十五”期间，作者总结国内135家单位 2 464例出血性脑卒中手术效果，微骨窗人路 （ key ¬ 
hole approach ) 和 CT 引导吸引术组优于传统开颅组。穿刺、吸出血肿，血肿腔内注射尿激酶有助 
于溶解凝血块，保持引流管通畅。 


(赵继宗） 
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第一节先天性脑积水 

先天性脑积水 （congenital hydrocephalus ) 又称婴幼儿脑积水 （infantile hydrocephalus ) ，是指发 
生于胚胎期或婴幼儿期，因脑脊液产生、吸收间的失衡和（或）脑脊液循环受阻所致的病理状态。 
脑室系统内脑脊液过多，导致脑室扩大，颅腔因颅缝未闭代偿性扩大，形成典型的颅腔及眼部体 
征，造成脑功能损害。先天性脑积水发生率为2% ~5% 0 。 

【分类】 

1. 梗阻性脑积水 （obstructive hydrocephalus ) 系脑室系统存在梗阻因素所致。梗阻常发生 
在脑室狭窄部位，如室间孔、中脑导水管、 IV 脑室开口等处。梗阻部位以上的脑室系统可显著 
扩大。 

2. 交通性脑积水 （communicating hydrocephalus ) 脑室和蛛网膜下隙之间无梗阻，脑脊液流 
岀脑室后到达幕上的蛛网膜下隙，但是不能被蛛网膜颗粒吸收，产生脑积水症状。 

根据脑积水发展速度、脑室扩张程度和临床症状的表现，将脑积水分为急性进展性脑积水、 
慢性脑积水、正常颅压脑积水和静止性脑积水。 

【病因】确切病因尚不明，只有少数能找到确切的遗传关联，而更多的则归因于发育异常、 
肿瘤性梗阻、出血、感染、创伤等。脑积水多为临床渐进过程，脑室扩张造成颅内压升高、神经和 
血管受压移位和脑缺血性损害，使病人神经功能逐渐恶化。当这一过程发生在胚胎期和婴幼儿 
期时 （图 21-1 ) ，其对脑发育的影响更为严重。 

1. 脑脊液产生过多真正意义上，只有较大的脉络丛 
乳头状瘤或脉络丛乳头状癌，才会造成脑脊液过度分泌。 

2. 脑脊液吸收障碍脑膜炎、蛛网膜下隙出血后发生 
粘连、静脉窦血栓形成和上腔静脉综合征等是常见原因。 

3. 脑脊液循环受阻梗阻的原因可以是先天性的，如 
中脑导水管狭窄、 Dandy-Walker 畸形合并脑积 水等; 也可以 
是肿瘤性的，如脑室内 肿瘤; 或是凝血块阻塞。 

【临床表现】不同类型脑积水在不同年龄的病人群体 
中呈现多种多样的表现。新生儿病人由于特有的解剖生理 
特点，缺乏表达能力，其临床表现有别于成人，需要细致地 
观察和对比。 

1. 颅压增高引起的症状儿童和成人脑积水进展期， 
颅缝已闭使颅腔的代偿作用丧失，因此头痛、呕吐、视乳头 
水肿的症状更为突出。而婴幼儿则不易岀现上述典型症 
状。取而代之的是喂养困难、易激惹和头围增长过快等表现。 

2. 头围和头部形态异常婴幼儿头围增长超过 2 cm / 月，尤其伴随着前囟膨隆、前囟增大、 
颅缝开裂等，应引起高度关注。头皮菲薄、头皮静脉怒张、“落日征”等均提示脑积水的可能。头 
部叩诊可听到破壶音 （ Macewtm 征 ） 0 

3. 神经功能障碍展神经麻痹造成的斜眼、复视，容易被发现，但经常以“斜视”就诊于眼 



图21 -1 先天性脑积水的外貌 
(虚线表示扩大的前囟） 
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科，此症无定位价值。侧脑室扩张使放射冠受到牵张、压迫，引起步态异常和排便控制障碍 。I 
脑室后部扩张，压迫中脑被盖部，造成 Parinaud 综合征。颅压继续增高必然导致意识状态恶化， 
患儿陷入昏睡、直至昏迷。如高颅压被逐渐代偿，脑室进行性扩张、皮质萎缩，病况似乎趋于稳 
定，而实质上神经功能的损害仍在加剧。患儿神经功能发育明显延迟 ： 

4_ 静止期脑积水 又称之为“代偿性脑积水”，指脑积水进展到一定程度后趋于平衡，无头 
围进行增大和临床症状加重的表现。 

【辅助检查】 

1. 腰椎穿刺 腰椎穿刺可以测定颅内压力。但是在腰椎穿刺前.必须明确不存在诱发脑疝 
的因素。通过腰椎穿刺注人核素或造影剂，可以完成核素脑池扫描或 CT 脑池扫描，对于明确梗 
阻部位提供有益的信息。 

2. 头部 X 线检查 典型表现颅骨变薄、骨缝增宽、脑回压迹加深等表现，常需数周至数月 
方能显现。现在已逐渐被更精确手段所取代。 

3_ 头部 CT 检查 安全快捷，可以显示脑室扩张部位和程度，寻找 病因； 在脑池内注入造影 
剂的辅助下，动态 CT 扫描可以了解梗阻部位。计算额角最宽径与颅骨内板最宽径的比值 
( Evan’s index ) ，可以评估脑室扩张的程度。 

4. 头部 MRI 检查 能准确地显示脑室和蛛网膜下隙各部位的形态、大小和狭窄部位，揭示 
梗阻原因和其他合并异常情况较 CT 敏感，还可进行脑脊液动力学检查（脑脊液电影），动态了解 
脑脊液循环状况。 

5 ；超声检查对于胎儿和新生儿，经颅超声检查可以动态监测脑室形态和脑室内出血。 

【治疗】除极少数经利尿、脱水等治疗或未经治疗可缓解症状，停止发展外，绝大多数脑积 
水患儿需行手术治疗。目前常釆用的治疗方式 如下： 

1_非手术治疗 通常都是暂时性的措施。对于静脉窦的闭塞、脑膜炎、新生儿脑室内出血 
等可能有效。药物治疗包括乙酰唑胺、脱水剂等。对于新生儿脑室内出血，多次腰椎穿刺可以 
缓解部分患儿的脑积水。可能的情况下应作为治疗的首选。 

2 - 手术治疗目前采用的手术有脑室腹腔分流术、腰大池腹腔分流术、脑室右心房分流术、 
神经内镜下 m 脑室造瘘术等。 

(1) 脑室-腹腔分流术 （ ventriculo-peritoneal shunt, V-P shunt ) :其中脑室-腹腔分流术是目前 
应用最广的术式。分流管按其阀门所适应的压力范围，分为低、中、高压等类型，供临床依不同 
病情选择使用。手术方式为通过颅骨钻孔，经过脑室穿刺置管，将分流管的脑室端放置于侧脑 
室； 分流管另外一端通过皮下隧道，经耳后、颈胸部，引至腹部，通过剖腹将分流管的腹腔端置人 
腹腔内。 

(2) 脑室-心房分流术 （ ventriculo-atrial shunt,V-A shunt) : 脑室 - 心房分流术主要适用于无法 
实施 V-P 分流术病人。导管通过面总静脉或经右侧颈内静脉，置入右心房。远期并发症较多， 
目前临床应用较少。 

(3) 腰大池腹腔分流术 （ lumbo-peritoneal shunt , L-P shunt ) :对于脑室系统至腰池蛛网膜下 
隙无梗阻的脑积水病人，都可选用腰大池-腹腔分流术。该方法实施简便，不需要穿刺神经组织。 
值得注意的是， L - P 分流后更容易发生过度引流并发症。因此，建议采用可调压分流装置。 

(4) 神经内镜下 瓜 脑室造瘘术 （endoscopic third ventriculostomy , ETV ) :使用 神经内镜在第 I 
脑室底部开孔，使脑脊液流人脚间池，达到治疗梗阻性脑积水目的。 

3. 手术后并发症 

(1) 穿刺并 发症： 穿刺道出血，甚至形成脑内血肿。快速引流高压的脑脊液，术后易发生急 
性硬脑膜下岀血、脑室内出血甚至硬脑膜外血肿。 

(2) 分流管梗 阻:梗 阻部位可以发生于脑室内和（或）腹腔端 r 表现为术后脑积水的症状经 
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历一段时间缓解后又加重，或术后 CT 检查脑室已经缩小复查时又扩大。常见的堵管原 因有： 
①脑脊液蛋白含量过高；②脑室内出血，血液或凝血块可堵塞分流管的脑室端;③大网膜粘连包 I 
裹或挤人引流管的腹腔端内 C 

(3) 感染 ：临床 表现可为寒战、高热等急性感染征象。预防感染须极力避免在感染尚未完 | 
全控制的情况下施行分流术，并严格无菌操作。术后一旦怀疑感染，应立即采集标本、尽快明确 
病原学，使用强力药物控制感染。感染迁延不愈者应拔除分流装置，改行腰池持续引流（无梗阻： 
性脑积水）或脑室外引流（梗阻性脑积水）。如果发生脑室炎，则病死率和病残率激增。腹腔可 
并发腹膜炎、膈下脓肿、腹腔脓肿。 

(4) 分流管 移位: 分流管与皮肤、肠管、腹壁肌肉摩擦，造成外露、由直肠脱出，甚至经由肌 ： 
肉层穿透皮肤。分流管脱出的处理应及时，防止感染逆行人腹腔、颅腔。 

(5) 过度 引流： 临床上出现典型的颅内低压症状，严重者可导致硬脑膜下积液/积血、脑室 
内出血或硬脑膜外血肿。 

(6) 裂隙脑室综合 征：临 床上较少见。病人多有既往脑室炎症或分流装置感染的病史。脑 
室形态较小，脑室顺应性下降。脑室内压增髙时，脑室壁不能代偿性扩张，常致临床症状急骤 
恶化。 

分流管能维持功能多久尚无确切答案。临床发现有的病儿分流管已失去其作用，脑积水也 i 
不一定 复发; 这是因为颅内可能已开放了其他流通渠道或脑积水已不再进展。如果患儿在分流 
术后再次出现颅内压增高和脑室扩大表现，是施行再次分流术的指征。 

第二节颅裂和脊柱裂 

颅裂 （cranium bifidum ) 和脊柱裂 （spina bifida ) 都属于神经管闭合畸形。由于胚胎发育障碍 
所致，其好发部位见图21-2。颅裂和脊柱裂均可分为显性和隐性两类。隐性颅裂只有颅骨缺损 
而无颅腔内容物的膨出，隐性脊柱裂只有椎管的缺损而无椎管内容物的膨出，隐性颅裂和脊柱 
裂大多无需特殊治疗。下面仅讨论显性颅裂和脊柱裂。 



图21 -2 1061例颅裂和脊柱裂的分布 


一、颅 裂 

笔记 


显性颅裂又称囊性颅裂或囊性脑膜膨出，根据膨出物的内容可分为 ：①脑 膜膨出 ： 内容物 
为脑膜和脑脊液；②脑膨 岀：内 容物为脑膜和脑实质，不含脑 脊液; ③囊状脑膜脑 膨岀： 内容物 
为脑膜、脑实质和部分脑室，脑实质与脑膜之间有脑脊液（图 21-3); ④囊状脑膨 出：内 容物为 
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脑膜、脑实质和部分脑室，但在脑实质和脑膜之间无脑脊液 
存在。 

【临床表现和诊断】颅裂多发于颅骨的中线部位，好发 
于枕部（70% ~ 75%)及舁根部（15% ) ，亦可发生于蝶骨、 
筛骨、眼眶等部位。病儿出生时即可发现局部肿块，随年龄 
的增长而增大。位于枕部者，若为旗状脑膜脑膨出，其颅骨 
缺损直径可达数厘米，肿块可巨大，实质感，不透光，不能压 
缩，啼哭时张力不变，覆盖于肿块表面的皮肤变薄，极易发 

图21 -3 囊状脑膜脑膨出示意图 生破溃感染;若为脑膜膨出，贝！ J 烦骨缺损直径较小，可小至 

1- 脑膜 2. 脑脊液 3. 脑组织 数毫米，肿块较小，囊性感，能压缩，啼哭时张力可变。其余 

4 -部分脑室 5 .头皮 几种囊性颅裂的表现介于上述两者之间。位于颅底的囊性 

烦裂常在鼻根部，表现为眼距增宽，眼眶变小，可堵塞鼻腔 
弓 I 起呼吸困难，并可引起泪 囊炎; 还可影响相应的脑神经，出现脑神经损害的症状和体征。位于 
^盖部的脑膜脑膨出，可合并脑发育不全、脑积水等其他脑畸形，故可有肢体瘫痪、挛缩或抽搐 

等脑损害征象。单纯的脑膜膨出未合并其他脑畸形者，可无神经系统症状，智力发育也不受 
影响。 

【辅助检查】头部 X 线平片显示颅骨缺损，即可诊断为遜性颅裂。 CT 检查能清楚地显示颇 
^的部位、大小、膨出的内容以及是否合并脑发育不全、脑积水等。头部]检查可更清晰地显 
示脑部畸形和膨岀物的各种内容。 

〃【治疗】尽早手术。手术治疗的目的是关闭颅裂处的缺损，切除膨岀的肿块，将膨出的脑组 
织复位’整复皮肤、兼顾外观。位于颅盖的颅裂，颅骨缺损可暂不修补，只需修补硬脑膜和缝合 
头皮。颅裂位于颅底部者，常需开颅修补颅骨裂孔及硬脑膜。有脑积水者，需先作脑脊液分流 
术。已有呼吸阻碍或肿块表面变薄者，应及早提前手术。 

“脊柱裂 

脊柱裂最常见的形式是棘突及椎板缺如，椎管向背侧开放，好发于腰骶部。显性脊柱裂可 
分 为:① 脊膜膨 出：脊 膜连同包裹的脑脊液，囊性突出于皮下，脊髓、脊神经的位置形态正常。此 
型症状最轻，预后良好。②脊髓脊膜 膨出： 此型临床最为常见。脊髓和（或）脊神经伴随脊膜由 
骨质缺损处囊状膨出，并与邻近结构及伴发病损形成粘连（图 21-4) 0 ③脊髓膨出 （ myelocele) , 
即脊髓外露，脊髓组织平板样暴露于外。 

【临床表现】脊柱裂的临床表现可以归纳为以下3个 
方面： 

1- 局部表现 

(1) 皮肤异 常：皮 肤表面的浅凹、多毛、毛细血管瘤样 
皮损、窦道等，都提示可能存在神经管闭合畸形。 

(2) 局部肿 块:生 后即可发现腰骶部、下胸段、颈段、上 
胸段中线左近有隆起的肿块。80%的病损位于腰骶段。哭 
闹时肿块 增大； 内容物以液体成分为主者，透光试验阳性。 

合并椎管内外脂肪瘤者，肿块呈实性。 

2. 脊髓、神经受损表现 

(1) 下肢运动感觉 障碍： 新生儿下肢自发运动的不对 
称，穿衣困难（肌力、肌张力异常），关节位置形态异常（如 
足内翻）等都提示神经损害的存在。运动障碍以迟缓性瘫 



图21 -4 脊髓脊膜膨出 
(横断面观） 

1. 椎弓 2. 皮肤 3. 脊膜 
4- 脊髓腔 5 .脊髓及其扩 
张的中央管 







第二 十一章 颅脑和脊髓先天畸形 

=为主。细致查体发现的感觉障碍平面和运动受损的肌群，对于判断膨出神经的节段和评估预 
后，有重要的价值。 

( 2 ) 括约肌功能障碍••小便失禁、肛门括约肌皱褶减少、张力降低、粪便溢流都是具有提示 
价值的临床征象。 

( 3 ) 合并畸形产生的临床症 状：可 合并脑积水、 Chiari 畸形、脊柱侧弯、后凸畸形、皮毛窦等 
呈现相应症状。 

3 - 囊 状脊柱裂溃破的表现内容物外露、脑脊液外溢，临床识别不难。 

【诊断】结合上述临床表现，脊柱 X 线发现骨缺损，磁共振显示脊柱裂的细节（脊髓低位、 
<丝增粗、合并的脂肪瘤和膨出物的组 成等） ，诊断即可成立。 

【治疗】 

. 非手术治疗合并重度脑积水、严重脊柱畸形、其他脏器先天畸形、截瘫、胸腰段囊性脊 
柱裂等疾患的脊柱裂患儿，新生儿期病死率较高。患儿状况逐步稳定度过了生命危险期可考虑 
延期手术。 

_ 2 - 手术治疗显性脊柱裂均需手术治疗，手术时机在出生后1 ~3 个月； 如囊壁已极薄须提 
前手术。脊髓外露、脊髓脊膜膨出溃破的患儿需要急诊手术。手术治疗的关键技 术:松 解粘连 
和栓系，处理伴发病损，恢复脊髓的包被,分层修复硬脊膜、筋膜层和皮下层，无张力缝合皮肤。 

第三节狭颅症 

狭领症 （ craniostenosis ) 亦称领缝早闭 （ craniosynostosis ) 或烦缝骨化症。由于烦缝过早骨化， 
=致颅腔容积减小、形态异常，不能适应脑的正常发育。狭小的颅腔压迫和限制了正在迅速发 
育中的脑组织，引起颅内压增高和各种神经功能障碍。 

【临床表现】 

1 -头部畸形有各种类型，因受累颅缝的不同而异。矢状缝过早闭合，形成舟状头或长头 
畸形;两侧冠状缝过早闭合，形成短头或扁头 畸形; 一侧冠状缝过早闭合，形成斜头畸形;额缝过 
早闭合，形成三角颅;所有颅缝均过早闭合，形成尖头畸形或塔状头（图21-5)。 



图21 -5 狭颅症 

(1) 舟状头 （2) 塔状头 （3) 扁头 


2 - 神经功能障碍和颅内压增高患儿可有不同程度的智力低下。视力障碍较为常见，晚期 
发生视神经萎缩、视野缺损甚至失明。颅内高压症状多不典型。 

3. 眼部症状和合并畸形眼部征象包括眼球突出、眼球内陷、眼距异常、斜视等。常合并身 
体其他部位畸形，如并指（趾）、腭裂、唇裂及脊柱裂等。 

【诊断】依据上述头部特征，领骨 X 线平片发现骨缝过早消失，代之以融合处骨密度增加， 
并有脑回压迹增多、鞍背变薄等颅内压增高征象，一般不难诊断。 
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【治疗】手术越早效果越好，生后6个月以内手术者预后较好。患儿一旦出现视神经萎缩 
和智力障碍，即使施行手术，神经功能已不易恢复。根据受累骨缝、患儿年龄，选择不同的手术 
方式。总的原则是切除骨化的颅缝，扩大颅腔，兼顾外形和神经发育的双重需要。 

第四节颅底陷入症 

颅底陷人症 （basilar invagination) 的主要特点是枕骨大孔周围的颅底骨结构向颅内陷人，枢 
椎齿突高出正常水平，甚至突人枕骨 大孔; 枕骨大孔的前后径缩短和颅后窝狭小，因而使延髓受 
压和局部神经受牵拉。病因以先天性发育畸形为常见，可与扁平颅底 （ platybasia) ( 颅前窝底与 
斜坡构成的颅底，角 >145 °)、寰枢椎畸形、小脑扁桃体下疝等合并存在。 

【临床表现】婴幼儿颅底和颈椎骨化尚未完成，组织结构松而富于弹性，故此期多不出现临 
床 症状; 成年以后可出现颈神经根、脊髓、后组脑神经受损症状。严重者尚可出现颅内压增髙， 
并可因小脑扁桃体疝而致死。临床所见的颈项粗短、枕后发际较低、头部歪斜、面颊和耳廓不对 
称等特殊外观，也提示本病的可能。 

【诊断】在 X 线烦骨侧位片上，测量 Chamberlain 
线（硬腭后缘与枕骨大孔后上缘连线，正常者枢椎齿突 
低于此线，若齿突高出此线 3mm 以上，即为颅底陷入） 

和 Boogaard 角（颅前窝底与斜坡构成的颅底角，正常为 
11 5 °〜 I 45 。，大于 I 45 。即为扁平颅底 ）（ 图 21-6) 0 头部 
CT 颅底薄层和三维重建可以很好地显示骨畸形 。 MRI 
能清楚地显示延髓、颈髓的受压部位和有无小脑扁桃 
体疝。 

【治疗】无明显临床症状者，可暂不手术，但应嘱 
病人注意避免外伤。若出现明显临床症状，需及时进行 
手术治疗。根据是否存在寰枢关节脱位，手术包括枕下减压术和后路固定术。 

(游潮） 



图21 -6 颅骨 X 线侧位片 
1. Chamberlain 线 2. Boogaard 角 
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颈部疾病 


第一节甲状腺疾病 

一、 解剖生理概要 


甲状腺由左、右两个侧叶和峡部构成，峡部时有锥状叶与舌骨相连。侧叶位于喉与气管的 
两侧，下极多数位于第5 ~ 6气管软骨环之间，峡部多数位于第2 ~4气管软骨环的前面（图 22- 
1)。甲状腺侧叶的背面有甲状旁腺，内侧毗邻喉、咽、食管。 



锥状叶 


甲状腺（右叶） 


甲状腺中静脉 


前面观 


甲状腺上动脉 
甲状腺上静脉 


甲状腺下动脉 


图 22-1 甲状腺解剖 


舌骨 

甲状软骨 

甲状腺峡 
甲状腺下静脉 
甲状腺最下动脉 


甲状腺由内、外两层被膜包裹，内层被膜很薄、紧贴腺体称为甲状腺固有 被膜; 外被膜为气 
管前筋膜的延续，包绕并固定甲状腺于气管和环状软骨上，又称为甲状腺外科被膜。在内、外被 
膜之间有疏松的结缔组织、甲状旁腺和喉返神经经过，甲状腺手术时应在此两层被膜之间进行， 
为保护甲状旁腺和喉返神经应紧贴固有被膜逐一分离。 

甲状腺的血供非常丰富，主要源于甲状腺上动脉（颈外动脉的分支）和甲状腺下动脉（锁骨 
下动脉的分支），偶有甲状腺最下动脉。甲状腺上、下动脉的分支之间，以及甲状腺上、下动脉分 
支与咽喉部、气管、食管的动脉分支之间，都有广泛的吻合支相互交通，故在手术时，虽将甲状腺 
上、下动脉全部结扎，甲状腺残留部分仍有血液供应。甲状腺的静脉在腺体形成网状，然后汇合 
成甲状腺上静脉、中静脉和下静脉。上、中静脉汇人颈内静脉。甲状腺下静脉一般注人无名 
静脉。 

甲状腺内淋巴管网极为丰富，逐渐向甲状腺包膜下集中，形成集合管，然后伴行或不伴行周 
边静脉引出甲状腺，汇人颈部淋巴结。颈部淋巴结分七 区：第 I 区，颏下区和颌下区淋巴结，下 
以二腹肌前腹为界，以下颌骨 为界； 第 n 区，颈内静脉淋巴结上组，上以二腹肌后腹为界，下以 
舌骨为界，前界为胸骨舌骨肌侧缘，后界为胸锁乳突肌 后缘; 第瓜区，颈内静脉淋巴结中组，从舌 
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骨水平至肩胛舌骨肌下腹与颈内静脉交 叉处; 第 IV 区，颈内静脉淋巴结下组，从肩胛舌骨肌下腹 
到锁 骨上; 第 V 区，颈后三角区，后界为斜方肌，前界为胸锁乳突肌后缘，下界为 锁骨; 第 VI 区（中 
央组）范围上自舌骨，下至胸骨上间隙，颈动脉鞘内缘至气管旁和气管前，包括环甲膜淋巴结，气 
管、甲状腺周围淋巴结，咽后淋巴结等。第 vn 区，胸骨上凹下至前上纵隔淋巴结（图22-2)。 



图 22-2 颈部淋巴结分区 

喉返神经来自迷走神经，行走在气管、食管之间的沟内，多在甲状腺下动脉的分支间穿过 
(图22-3)。喉上神经亦来自迷走神经，分为 ：内支 （感觉支）分布在喉黏膜上；外支（运动支）与 
甲状腺上动脉贴近、同行，支配环甲肌，使声带紧张 （图 22-4) 0 



甲状腺的主要功能是合成、贮存和分泌甲状腺素。 

甲状腺功能与人体各器官系统的活动和外部环境互相联系。主要调节的机制包括下丘脑- 
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垂体-甲状腺轴控制系统和甲状腺腺体内的自身调节系统。 

:、电纯性甲状腺肿 

【病因】单纯性甲状腺肿的病因可分为 三类： 

1. 甲状腺素原料（碘）缺乏环境缺碘是引起单纯性甲状腺肿 （simple goiter ) 的主要因素。 
高原、山区土壤中的碘盐被冲洗流失，以致饮水和食物中含碘量不足，因此，这部分区域的居民 
患此病的较多，故又称“地方性甲状腺肿 ” （endemic goiter ) 0 由于碘的摄人不足，无法合成足够 
量的甲状腺素，便反馈性地引起垂体 TSH 分泌增高并刺激甲状腺增生和代偿性肿大。初期，因 
缺碘时间较短，增生、扩张的滤泡较为均匀地散布在腺体各部，形成弥漫性甲状腺肿，随着缺碘 
时间延长，病变继续发展，扩张的滤泡便聚集成多个大小不等的结节，形成结节性甲状腺肿 
(nodular goiter )。 有的结节因血液供应不良发生退行性变时，还可引起囊肿或纤维化、钙化等 
改变。 

2. 甲状腺素需要量增高青春发育期、妊娠期或绝经期的妇女，由于对甲状腺素的需要量 
暂时性增高，有时也可发生轻度弥漫性甲状腺肿，叫做生理性甲状腺肿。这种甲状腺肿大常在 
成年或妊娠以后自行缩小。 

3. 甲状腺素合成和分泌的障碍。 

【临床表现】女性多见，一般无全身症状。甲状腺不同程度地肿大，能随吞咽上下活动。病 
程早期，甲状腺呈对称、弥漫性肿大，腺体表面光滑，质地柔软，随吞咽上下移动。随后，在肿大 
腺体的一侧或两侧可扪及多个（或单个） 结节; 通常存在多年，增长缓慢。当发生囊肿样变的结 
节内并发囊内出血时，可引起结节迅速增大。甲状腺不同程度的肿大和肿大结节对周围器官引 
起的压迫症状是本病主要的临床表现。单纯性甲状腺肿体积较大时可压迫气管、食管和喉返神 
经，出现气管弯曲、移位和气道狭窄影响呼吸。开始只在剧烈活动时感觉气促，发展严重时，甚 
至休息睡觉也有呼吸困难。受压过久还可使气管软骨变性、软化。少数喉返神经或食管受压的 
病人可出现声音嘶哑或吞咽困难。 

病程长久、体积巨大的甲状腺肿，可下垂于颈下胸骨前方。甲状腺肿向胸骨后延伸生长形 
成胸骨后甲状腺肿，易压迫气管和食管，还可能压迫颈深部大静脉，引起头颈部静脉回流障碍， 
出现面部青紫、肿胀及颈胸部表浅静脉怒张。 

此外，结节性甲状腺肿可继发甲亢，也可发生恶变。 

【诊断】检查发现甲状腺肿大或结节比较容易，但临床上更需要判断甲状腺肿及结节的性 
质，这就需要仔细收集病史，认真检查，对于居住于高原山区缺碘地带的甲状腺肿病人或家属中 
有类似病情者常能及时作出地方性甲状腺肿的诊断。 
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【预防】全国各地已普遍进行了甲状腺肿的普查和防治工作，发病率已大大降低。 

在流行地区，甲状腺肿的集体预防极为重要，一般补充加碘盐。 

【治疗原则】 

1. 生理性甲状腺肿，可不给予药物治疗，宜多食含碘丰富的海带、紫菜等食物。 

2. 对20岁以下的弥漫性单纯甲状腺肿病人可给予小量甲状腺素或左甲状腺素以抑制腺垂 
体 TSH 分泌,缓解甲状腺的增生和肿大。 

3. 有以下情况时，应及时施行甲状腺手术 :①因 气管、食管或喉返神 经受压 引起临床症状 
者; ②胸骨后甲状 腺肿; ③ 巨大甲状腺肿影响生活和工 作者; ④结 节性甲 状腺肿继发功 能亢进 
者; ⑤结 节性甲状腺肿疑有恶变者。 

4. 手术方式多采用甲状腺次全切除术。 

三、甲状腺功能亢进的外科治疗 

甲状腺功能亢进（甲亢， hyperthyroidism) 是由各种原因引起循环中甲状腺素异常增多而出 
现以全身代谢亢进为主要特征的疾病总称，分 为：原 发性、继发性和高功能腺瘤三类。①原发性 
甲亢最常见，是指在甲状腺肿大的同时，出现功能亢进症状。病人年龄多在20 ~40岁之间。表 
现为腺体弥漫性、两侧对称肿大，常伴有眼球突出，故又称“突眼性甲状腺肿” （exophthalmic goi- 
ter) 。②继发性甲亢较少见，如继发于结节性甲状腺肿的甲亢，病人先有结节性甲状腺肿多年， 
以后才出现功能亢进症状。发病年龄多在40岁以上。腺体呈结节状肿大，两侧多不对称，无突 
眼，容易发生心肌损害。③高功能腺瘤，少见，甲状腺内有单或多个自主性高功能结节，无突眼， 
结节周围的甲状腺组织呈萎缩改变。 

【临床表现】 甲亢的临床表现包括甲状腺肿大、性情急躁、容易激动、失眠、两手颤动、怕热、 
多汗、皮肤潮湿、食欲亢进但消瘦、体重减轻、心悸、脉快有力（脉率常在每分钟 10 0次以上，休息 
及睡眠时仍快）、脉压增大（主要由于收缩压升高）、内分泌紊乱 （ 如月经失调）以及无力、易疲 
劳、出现肢体近端肌萎缩等。其中脉率增快及脉压增大尤为重要，常可作为判断病情程度和治 
疗效果的重要标志。 

【诊断】 主要依靠临床表现，结合辅助检查。常用的辅助检查方法如下： 

1. 基础代谢率测定可根据脉压和脉率计算，或用基础代谢率测定器测定。后者较可靠， 
但前者简便。测定基础代谢率要在完全安静、空腹时进行。常用计算公式为 ：基础 代谢率 =( 脉 
率+脉压）-111。正常值为±10% ;增高至+ 2 0% 〜 3 0%为轻度甲冗，+30% ~ 60%为中度，+60% 
以上为重度。 

2. 甲状腺摄 131 丨率 的测定 正常甲状腺24小时内摄取的 131 1量为人体总量的 30 %〜40%。 
如果在2小时内甲状腺摄取 131 1量超过人体总量的25%，或在24小时内超过人体总量的50%， 
且吸收 m I 高峰提前出现，均可诊断 甲亢。 

3- 血清中丁 3 和丁 4 含量的测定甲亢时，血清 T 3 可高于正常4倍左右，而 T 4 仅为正常的2倍 
半，因此 ， T 3 测定对甲亢的诊断具有较高的敏感性。 

【外科治疗】手术是治疗甲亢的主要方法之一。手术的痊愈率达90%〜95%，手术死亡率 
低于1%。手术治疗的缺点是有一定的并发症和约4%〜5%的病人术后甲亢复发，也有少数病 
I 人术后发生甲状腺功能减退。 

手术治疗指征 为:① 继发性甲亢或高功能 腺瘤； ②中度以上的原发性 甲亢; ③腺体较大，伴 
有压迫症状，或胸骨后甲状腺肿等类型 甲亢; ④抗甲状腺药物或 m I 治疗后复发者或坚持长期用 
药有困难者。⑤妊娠早、中期的甲亢病人凡具有上述指征者，应考虑手术治疗，并可以不终止 
妊娠。 

手术禁忌证 为：① 青少年 病人; ②症状较 轻者; ③老年病人或有严重器质性疾病不能耐受手 
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术者。 

手术行双侧甲状腺次全切除术，手术可选择常规或微创方式。切除腺体量，应根据腺体大 
小或甲亢程度决定。通常耑切除腺体的80% ~90%，并同时切除 峡部; 每侧残留腺体以如成人 
拇指末节大小为恰当（约 3 腺体切除过少容易引起复发，过多又易发生甲状腺功能低下。 

保留两叶腺体背面部分，有助于保护喉返神经和甲状旁腺。 

(一） 术前准备为了避免甲亢病人在基础代谢率高亢的情况下进行手术的危险，术前应 
采取充分而完善的准备以保证手术顺利进行和预防术后并发症的发生。 

1. 一般准备对精神过度紧张或失眠者可适当应用镇静和安眠药以消除病人的恐惧心情。 
心率过快者，可口服利血平 0 .Mmg 或普萘洛尔（心得安 ） 10 m g ， 每日 3 次。发生心力衰竭者，应 
予以洋地黄制剂。 

2. 术前检查除全面体格检查和必要的化验检查外，还应 包括: ①颈部摄片，了解有无气管 
受压或移位;②心电图检查;③喉镜检查，确定声带功能;④测定基础代谢率，了解甲充程度。 

3. 药物准备是术前准备的重要环节。 

(1) 抗甲状腺药物加碘剂 ：可先 用硫脲类药物，待甲亢症状得到基本控制后，即改服2周碘 
剂,再进行手术。由于硫脲类药物能使甲状腺肿大和动脉性充血，手术时极易发生出血，增力口了 
手术的困难和危险，因此，服用硫脲类药物后必须加用碘剂2周待甲状腺缩小变硬，血•管数'减少 
后手术。此法安全可靠，但准备时间较长。 

(2) 单用 碘剂： 适合症状不重，以及继发性甲亢和高功能腺瘤病人。开始即用碘剂，2 ~3 
周后甲亢症状得到基本控制（病人情绪稳定，睡眠良好，体重增加，脉率<90次/分以下，基础代 
谢率<+20% ) ，便可进行手术。但少数病人，服用碘剂2周后，症状减轻不明显，此时，可在继续 
服用碘剂的同时，加用硫氧嘧啶类药物，直至症状基本控制，停用硫氧嘧啶类药物后，继续单独 
服用碘剂 1 ~2周，再进行手术。 

碘剂的作用在于抑制蛋白水解酶，减少甲状腺球蛋白的分解，从而抑制甲状腺素的释放，碘 
剂还能减少甲状腺的血流量，使腺体充血减少，因而缩小变硬。常用的碘剂是复方碘化钾溶液， 
每日3 次; 从3滴开始，以后逐日每次增加一滴，至每次16滴为止，然后维持此剂量，以两周为 
宜。但由于碘剂只抑制甲状腺素释放，而不抑制其合成，因此一旦停服碘剂后，贮存于甲状腺滤 
泡内的甲状腺球蛋白大量分解，甲亢症状可重新出现，甚至比原来更为严重。因此，凡不准备施 
行手术者，不要服用碘剂。 

(3) 普萘洛 尔：对 于常规应用碘剂或合并应用硫氧嘧啶类药物不能耐受或无效者，有主张 
单用普萘洛尔或与碘剂合用作术前准备。此外，术前不用阿托品，以免引起心动过速。 

(二） 手术和手术后注意事项 

1. 麻醉通常采用气管插管全身麻醉。 

2. 手术操作应轻柔、细致，认真止血、注意保护甲状旁腺和喉返神经。 

3. 术后观察和护理术后当日应密切注意病人呼吸、体温、脉搏、血压的变化，预防甲亢危 
象发生。如脉率过快、体温升高应充分注意，可肌注苯巴比妥钠或冬眠合剂 n 号。病人采用半 
卧位，以利呼吸和引流切口内 积血; 帮助病人及时排出痰液，保持呼吸道通畅。此外病人术后要 
继续服用复方碘化钾溶液，每日3次，每次10滴，共1周左右。 

(三） 手术的主要并发症 

1. 术后呼吸困难和窒息是术后最严重的并发症，多发生在术后48小时内，如不及时发 
现、处理，则可危及病人生命。常见原 因为: ①出血及血肿压迫气 管:多 因手术时止血（特别是腺 
体断面止血）不完善，偶尔为血管结扎线滑脱所引起。②喉头 水肿： 主要是手术创伤所致，也可 
因气管插管引起。③气管塌陷 ：是气 管壁长期受肿大甲状腺压迫，发生软化，切除甲状腺体的大 
部分后软化的气管壁失去支撑的结果。④双侧喉返神经损伤。 
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隱 

以呼吸困难为主要临床表现。轻者呼吸困难有时临床不易发现，中度者往往坐立不安、烦 
躁，重者可有端坐呼吸、吸气性三凹征，甚至口唇、指端发绀和窒息。 

手术后近期岀现呼吸困难，如还有颈部肿胀，切口渗出鲜血时，多为切口内出血所引起。发 
现上述情况时，必须立即行床旁抢救，及时剪开缝线，敞开切口，迅速除去血肿；如此时病人呼吸 
仍无改善，则应立即施行气管 插管; 情况好转后，再送手术室作进一步的检 查止血 和其他处理。 
因此，术后应常规地在病人床旁放置无菌的气管插管和手套，以备急用。 

2 -喉返神经损伤发生率约0.5%。大多数是因手术处理甲状腺下极时，不慎将喉返神经 
切断、缝扎或挫夹、牵拉造成永久性或暂时性损伤所致。少数也可由血肿或瘢痕组织压迫或牵 
拉而发生。损伤的后果与损伤的性质（永久性或暂时性）和范围（单侧或双侧）密切相关。喉返 
神经含支配声带的运动神经纤维，一侧喉返神经损伤，大都引起声嘶，术后虽可由健侧声带代偿 
性地向患侧过度内收而恢复发音，但喉镜检查显示患侧声带依然不能内收，因此不能恢复其原 
有的音色。双侧喉返神经损伤，视其损伤全支、前支或后支等不同的平面，可导致失声或严重的 
呼吸困难，甚至窒息，需立即作气管切开。由于手术切断、缝扎、挫夹、牵拉等直接损伤喉返神经 
者’术，立即岀现症状。而因血肿压迫、瘢痕组织牵拉等所致者，则可在术后数日才出现症状。 
切断、缝扎引起者属永久性损伤，挫夹、牵拉、血肿压迫所致则多为暂时性，经理疗等及时处理 
后，一般可能在3〜6个月内逐渐恢复。 

,, 3 .喉上神经损伤多发生于处理甲状腺上极时，离腺体太远，分离不仔细和将神经与周围 
组织一同 f： 束结扎所引起。喉上神经分内（感觉）、外 （运动） 两支。若损伤外支会使环甲肌瘫 
痪’引起尸带松弛、音调降低。内支损伤,则喉部黏膜感觉丧失，进食特别是饮水时，容易误咽发 
生呛咳。一般经理疗后可自行恢复。 

4 '甲状旁腺功能减退因手术时误伤及甲状旁腺或其血液供给受累所致，血钙浓度下降至 
2.0mmo]^L 以下，严重者可降至 L 0 ~ 1. 5mmol/L， 神经肌肉的应激性显著增高，多在术后1 ~ 3 
天出现症状’起初多数病人只有面部、唇部或手足部的针刺样麻木感或强直感，严重者可出现面 
肌和手足伴有疼痛的持续性痉挛，每天发作多次，每次持续 10 〜 20 分钟或更长，严重者可发生 
喉和腩肌痉挛’引起窒息死亡。经过2〜3周后，未受损伤的甲状旁腺增大或血供恢复，起到代 
，作用，症状便可消失。切除甲状腺时，注意保留腺体背面部分的完整。切下甲状腺标本时要 

卩仔细检查其背面甲状旁腺有无误切，发现时设法移植到胸锁乳突肌中等，均是避免此并发 
症发生的关键。 

发生手足抽搐后，应限制肉类、乳品和蛋类等食品（因含磷较高，影响钙的吸 收）。 抽搐发作 
时，立即静脉注射 10% 葡萄糖酸钙或氯化钙 10 ~ 2 0ml。 症状轻者可口服葡萄糖酸钙或乳酸钙 
2 ~4g， 每日3次；症状较重或长期不能恢复者，可加服维生素 D 3 ，每日5万~ 10万 U, 以促进钙 
在肠道内的 吸收。 口服双氢速留醇（双氢速变固醇 ） （ DT10) 油剂能明显提高血中钙含量，降低 
神经肌肉的应激性。定期检测血钙，以调整钙剂的用量。永久性甲状旁腺功能减退者，可用同 
种异体甲状旁腺移植。 

5 - 甲状腺危象是甲亢术后的严重并发症，是因甲状腺素过量释放引起的暴发性肾上腺素 
能兴奋现象。临床观察发现，危象发生与术前准备不够、甲亢症状未能很好控制及手术应激有 
关，充分的术前准备和轻柔的手术操作是预防的关键。病人主要表现为：高热（ >391)、脉快 
(>】20次/分），同时合并神经、循环及消化系统严重功能紊乱如烦躁、谵妄、大汗、呕吐、水泻等。 
若不及时处理，可迅速发展至昏迷、虚脱、休克甚至死亡，死亡率约20% ~30%。 

治疗 包括： 

U) ‘般治疗 ：应用 镇静剂、降温、充分供氧、补充能量、维持水、电解质及酸碱平衡等。镇 
静剂常用苯巴比妥钠 】00mg， 或冬眠合剂II号半量，肌内注射6 ~8小时1 次； 降温可用退热剂、 
冬眠药物和物理降温等综合方法，保持病人体温在37丈 左右； 静脉输入大量葡萄糖溶液补充能 
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量，吸氧，以减轻组织的缺氧」 

(2) 碘 剂：口 服复方碘化钾溶液，首次为3 〜 5 ml ， 或紧急时用10%碘化钠5 ~ 10 ml 加人 
10%葡萄糖溶液 500 ml 中静脉滴注，以降低血液中甲状腺素水平。 

(3) 肾上腺索能阻滞剂 •.可 选用利血平1 ~2 mg 肌注或胍乙啶 10~20 mg 口服。前者用药 
4 ~8小时后危象可有所减轻，后者在 I 2 小时后起效。还可用普萘洛尔 5 mg 加5% ~ 10%葡萄糖 
溶液 100 ml 静脉滴注。 

(4) 氢化可的松 ：每日 200 ~400 m g , 分次静脉滴注，以拮抗过多甲状腺素的反应。 

四、甲状腺炎 

( 一 ) 亚急性申 状腺炎 （subacute thyroiditis ) 又称 De Quervain 甲 状腺炎 （ thyroiditis ) 或巨 
细胞性甲状腺炎。常继发于病#性上呼吸道感染，是颈前肿块和甲状腺疼痛的常见原因。病毒 
感染可能使部分甲状腺滤泡破坏和上皮脱落引起甲状腺异物反应和多形核白细胞、淋巴细胞及 
异物巨细胞浸润，并在病变滤泡周围出现巨细胞性肉芽肿是其特征。多见于30〜40岁女性。 

【临床表现】多数表现为甲状腺突然肿胀、发硬、吞咽困难及疼痛，并向患侧耳颞处放射。 
常始于甲状腺的一侧，很快向腺体其他部位扩展。病人可有发热，血沉增快。病程约为3个月， 
愈后甲状腺功能多不减退- 

【诊断】病前1 周有上呼吸道感染史。病后1周内因部分滤泡破坏可表现基础代谢率 
略高，血清 T 3 、 T / 浓度升高，但甲状腺摄取 1 虽显著降低（分离现象）和泼尼松实验治疗有效有 
助于诊断。 

【治疗】泼尼松每日4次，每次 5 mg , 2周后减量，全程1 〜 2 个月； 同时加用甲状腺干制剂， 
效果较好。停药后如果复发，则给予放射治疗，效果较持久。抗生素无效。 

(二） 慢性淋巴细胞性甲状腺炎又称桥本 （ Hashimoto ) 甲状腺炎，是一种自身免疫性疾 
病，也是甲状腺功能减退最常见的原因。由于自身抗体的损害，病变甲状腺组织被大量淋巴细 
胞、浆细胞和纤维化所取代。血清中可检出甲状腺过氧化物酶抗体 （ TPOAb ) 和甲状腺球蛋白抗 
体 ( TgAb ) 等多种抗体。组织学显示甲状腺滤泡广泛被淋巴细胞和浆细胞浸润，并形成淋巴滤泡 
及生发中心，本病多为 30 -50 岁女性。 

【临床表现】多为无痛性弥漫性甲状腺肿，对称，质硬，表面光滑，多伴甲状腺功能减退，较 
大腺肿可有压迫症状。 

【诊断】甲状腺肿大、基础代谢率低、甲状腺摄量减少，结合血清 TPOAb 和 TgAb 显著增 
高可帮助诊断。疑难时，可行穿刺活检以确诊。 

【治疗】可长期用左甲状腺素或甲状腺素片治疗。有压迫症状者、疑有恶变者可考虑手术。 

E 、 甲状腺腺瘤 

甲状腺腺瘤 （thyroid adenoma ) 是最常见的甲状腺良性肿瘤。按形态学可分为滤泡状和乳头 
状囊性腺瘤两种，滤泡状腺瘤多见。多见于40岁以下的妇女。 

【临床表现】颈部岀现圆形或椭圆形结节，多为单发。稍硬，表面光滑，无压痛，随吞咽上下 
移动。大部分病人无任何症状。腺瘤生长缓慢。当乳头状囊性腺瘤因囊壁血管破裂发生囊内 
出血时，肿瘤可在短期内迅速增大，局部出现胀痛。 

甲状腺腺瘤与结节性甲状腺肿的单发结节在临床上较难区别。病理组织学上区别较为明 
显:腺 瘤有完整包膜，周围组织正常，分界明显;结节性甲状腺肿的单发结节包膜常不完整。 

【治疗】因甲状腺腺瘤有引起甲亢（发生率约为20%)和恶变（发生率约为10%)的可能， 
故应早期行包括腺瘤的患侧甲状腺腺叶或部分（腺瘤小）切除。切除标本必须立即行冷冻切片 
检查，以判定有无恶变. 
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八 、甲状腺癌 

甲状腺癌 （thyroid carcinoma ) 是最常见的甲状腺恶性肿瘤 ，约占全身恶性肿瘤 的 1% ，近 年来 
呈上升趋势。 

【病理】 

1. 乳头状癌 约占成人甲状腺癌的60%和儿童甲状腺癌的全部。多见于30 ~45岁女性。 
此型分化好，恶性程度较低。虽常有多中心病灶，约1/3累及双侧甲状腺，且较早便出现颈淋巴 
结转移，但预后较好。 

2 -滤泡状腺癌约占20%，常见于50岁左右中年人，肿瘤生长较快属中度恶性，且有侵犯 
血管倾向，可经血运转移到肺、肝和骨及中枢神经系统。颈淋巴结转移仅占10%，因此病人预后 
不如乳头状癌。乳头状癌和滤泡状腺癌统称为分化型甲状腺癌。 

3. 未分化癌约占15%，多见于70岁左右老年人。发展迅速，高度恶性，且约 50% 早期便 
有颈淋巴结转移，或侵犯气管、喉返神经或食管，常经血运向肺、骨等远处转移。预后很差，平均 
存活3〜6个月，一年存活率仅5%〜15%。 

4 - 髓样癌 仅占 7 %。来源于滤泡旁降耗素 （ calcitonin ) 分泌细胞 （ C 细胞），细胞排列呈巢 
状或囊状，无乳头或滤泡结构，呈未分 化状； 间质内有淀粉样物沉积。恶性程度中等，可有颈淋 
巴结侵犯和血行转移，预后不如乳头状癌，但较未分化癌好。 

总之’不同病理类型的甲状腺癌，其生物学特性、临床表现、诊断、治疗及预后均有所不同。 

【临床表现】甲状腺内发现肿块是最常见的表现。随着病程进展，肿块增大常可压迫气管， 
使气管移位，并有不同程度的呼吸障碍症状。当肿瘤侵犯气管时，可产生呼吸困难或 咯血； 当肿 
瘤压迫或浸润食管，可引起吞咽 障碍； 当肿瘤侵犯喉返神经可出现声音 嘶哑； 交感神^经受压引起 
Homer 综合征及侵犯颈丛出现耳、枕、肩等处疼痛。未分化癌常以浸润表现为主。 

局部 淋巴结转移可出现颈淋巴结肿大，有的病人以颈淋巴结肿大为首要表 

晚期常转移到肺、骨等器官，出现相应临床表现。有少部分病人甲状腺肿块&明显，而转移 
灶就医时，应想到甲状腺癌的可能。 

髓样癌除有颈部肿块外，因其能产生降钙素 （ CT ) 、前列腺素 （ PG ) 、 5 -经色胺 (5- HT ) 、肠血管 
活性肽 （ VIP ) 等，病人可有腹泻、面部潮红和多汗等类癌综合征或其他内分泌失调的表现。 

【诊断】主要根据临床表现，若甲状腺肿块质硬、固定，颈淋巴结肿大，或 有压迫 症状者，或 
存在多年的甲状腺肿块，在短期内迅速增大者，均应怀疑为甲状腺癌。超声等辅助检查有助于 
诊断。应注意与慢性淋巴细胞性甲状腺炎鉴别，细针穿刺细胞学检査可帮助 诊断。 此外，血清 
降钙素测定可协助诊断髓样癌。 

【临床分期】 

2002美国癌症联合会 （ AJCC ) 在甲状腺癌 TNM 分期中，更注重肿瘤浸润程度、病理组织学 
类型及年龄（表22-1)。 

【治疗】除未分化癌以外，手术是各型甲状腺癌的基本治疗方法，并辅助应用放射性核素、 
内分泌及外放射等治疗。 

手术治疗 手术是治疗甲状腺癌的重要手段之一。根据肿瘤的病理类型和侵犯范围的 
不同，其方法也不同。甲状腺癌的手术治疗包括甲状腺本身的切除，以及颈淋巴结清扫。 

分化型甲状腺癌甲状腺的切除范围目前虽有分歧，但最小范围为腺叶切除已达共识。近来 
国内不少学者也接受甲状腺全切或近全切的观点，诊断明确的甲状腺癌，有以下任何一条指征 
者建议行甲状腺全切或近全切 ：①颈 部有放 射史； ②已有远处 转移； ③双侧癌 结节； ④甲状腺外 
侵犯; ⑤肿块直径大于 4 cm ; ⑥不良病理类 型：高 细胞型、柱状细胞型、弥漫硬化型、岛状细胞或分 
化程度低的 变型; ⑦双侧颈部多发淋巴结转移。仅对满足以下所有条件者建议行腺叶切除 :①无 
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^部放 射史; ②无远处 转移; ③无甲状腺外 侵犯; ④无其他不 良病理类型; ⑤ 肿块直 径小于 lcm 。因 
良性病 变行腺叶切除术后病理证实为分化型甲状腺癌者，若切缘阴性、对侧 正常、肿块直 径小于 I 
lcm , 可观察;否则，须再行手术：手术是治疗髓样癌最有效手段，多主张甲状腺全切或近全切。 

― 表 22-1 甲状腺癌的临床分期 


分期 

44岁及以下 

45岁以上 

髓样癌 

未分化癌 

I 期 

任何 TNM 0 

T , N 0 M 0 

t , n 0 m 0 


n 期 

任何 TNM , 

t 2 * t 3 n 0 m 。 

t 2 n 0 m 0 


m 期 


T,、、M U ，T 卜., \ a M 0 

T2jN 0 . la M 0 


IV 期 


IVA 期 T 4 a N Wa M 0 , T ,- T 4 , N lb M 0 

IVA 期 

IVA 期 T ^ N^.Mo 



IVB 期 T 4b 任何 N Mo 

IVB 期 T 4 b 任何 N M 。 

IVB 期 T 4 b 任何 NM 0 



IVC 期任何 TN M , 

IVC 期任何 TNM , 

IVC 期任何 TNM , 


T 原发肿瘤： 

T * 无法测定 

T o 未发现原发肿瘤 

T > 肿瘤限于甲状腺，扱大直径名 2cm 

T z 肿瘤限于甲状腺，伋大直径且矣 4cm 

$ 月中瘤 敁大径 > 4 cm 局限丁•甲状 腺内或 任何肿瘤伴有鉍小限度的甲状腺外设犯 (如: 胸骨甲状肌或甲状腺周围软 组织） 

任何大小的肿瘤设扩展出甲状腺包膜 R 犯皮下软组织、喉、气管、食管或喉返神经 
肿瘤位犯椎前筋膜或包绕颈动脉或纵隔血管、 

此外，所有的未分化癌屈几，进-步可分为： 

T «a 甲状腺内的未分化癌一手术可切除 
lb 甲状腺外的未分化癌一手术不可切除 
N 区域淋 巴结： 

N » 区域淋巴结无法评估 
N 0 无区域淋巴结转移 
N l 区域淋巴结转移 

N u VI区转移（气管前、气管旁和喉前 /Delphia 淋 巴结） 

N〗 b 转移至单侧、双侧或对侧颈部或上纵隔淋巴结 
M 远处 转移： 

吹不能确定有无远处转移 
M o 无远处转移 
M ■有远处转移 

颈淋巴结清扫的范围目前仍有分歧，但最小范围清扫，即中央区颈淋巴结 （ yi ) 清扫已基本 | 
达到共识。 VI 清扫既清扫了甲状腺癌最易转移的区域，又有助于临床分期、指导治疗、预测颈侧 
区淋巴结转移的可能性和减少再次手术的并发症。目前多不主张对临床淋巴结阴性 （ C n 。） 病人 
作预防性颈淋巴结清扫。临床淋巴结阳性 （ CN +) 病人可选择根治性颈淋巴结清扫术、扩大根治 | 
性颈淋巴结清扫术及改良根治性颈淋巴结清扫术。主要依据器官受累程度和淋巴结转移范围。 
没有器官受累时一般选择改良根治性颈淋巴结清扫术，即指保留胸锁乳突肌、颈内静脉及 副神； 
经的 II 〜 v [区颈淋巴结清扫。理想的手术方式应是依据每一病人具体病况不同，充分评估淋巴 
结转移范围，行择区性颈淋巴结清扫术，即个体化手术原则。 

2 -放射性核素治疗甲状腺组织和分化型甲状腺癌细胞具有摄 |3| 1的功能，利用 1”1 发射出 
的 P 射线的电离辐射生物效应的作用可破坏残余甲状腺组织和癌细胞，从而达到治疗目的。对 
分化型甲状腺癌病人，术后有残留甲状腺组织存在、其吸 131 1率>1%，甲状腺组织显像甲状腺床 
有残留甲状腺组织显影者’均应进行 131 1治疗。治疗包括清除甲状腺癌术后残留甲状腺组织 
和治疗甲状腺癌转移病灶。清除残留甲状腺组织可降低复发及转移的可能性；残留甲状腺组织 
完全清除后，由于 TSH 升高可促使转移灶摄碘能力增强，有利于显像发现^治疗转 移灶。 



笔记 ，/ 
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3. 内分泌治疗甲状腺癌作次全或全切除者应终身服用甲状腺素片或左甲状腺素，以预防 
甲状腺功能减退及抑制 TSH 。 分化型甲状腺癌细胞均有 TSH 受体， TSH 通过其受体能影响甲状 
腺癌的生长。一般剂量掌握在保持 TSH 低水平，但不引起甲亢。定期测定血浆 T 4 * TSH ， 以此 
调整用药剂量。 

4. 放射外照射治疗主要用于未分化型甲状腺癌。 

七、甲状 腺结节的诊断和处现原则 

甲状腺结节是外科医师经常碰到的一个问题，成人发病率约4% ' 流行病学研究在富碘地 
区人群中约5%的女性和的男性可扪及甲状腺结节，经高分辨率超声可在1 9% ~67%随机 
人群中探及甲状腺结节。在众多良性结节中约5% ~ 15%为甲状腺癌，如何鉴别至关重要，避免 
漏诊恶性结节。 

【诊断】病史和体格检查是十分重要的环节。 

1•病史不少病人并无症状，而在体格检查时偶然发现。有些病人可有症状，如短期内突 
然发生的甲状腺结节增大，则可能是腺瘤囊性变出血所致；若过去存在甲状腺结节，近日突然快 
速、无痛地增大，应考虑癌肿可能。 

—般来讲，对于甲状腺结节，男性更应得到重视。有分化型甲状腺癌家族史者，发生癌肿的可 
能性较大。双侧甲状腺髓样癌较少见，但有此家族史者应十分重视，因该病为自主显性遗 传型。 

2. 体格检查明显的孤立结节是最重要的体征。约4/5分化型甲状腺癌及2/3未分化癌 
表现为单一结节，有一部分甲状腺癌表现为多发结节。检查甲状腺务必要全面、仔细，以便明确 
是否是弥漫性肿大或还存在其他结节。癌肿病人常于颈部下〗/ 3 处触及大而硬的淋巴结，特别 
是儿童及年轻甲状腺乳头状癌病人。 

3. 血清学检查甲状腺球蛋白水平似乎与腺肿大小有关，但对鉴别甲状腺结节的良恶性并 
无价值，一般用于曾做手术或核素治疗的分化型癌病人，检测是否存在早期复发。 

4 -超声检查超声检查因无创、方便、费用低廉、无放射性损伤、重复性强，目前已经成为甲 
状腺结节的主要影像学检查。超声检查在甲状腺结节的检岀上有很高的敏感性，可发现 2 mm 的 
结节，除可提供结节的解剖信息（数目、位置及与周围组织的关系）及二维图像特征（大小、形态、 
边界及回声情况）外，还可提供结节的血供情况，有助于结节良恶性的鉴别。此外，甲状腺淋巴 
引流区的超声检查，还可对恶性病灶淋巴结转移情况进行评估。 

5 -核素显像甲状腺核素显像可显示甲状腺的位置、大小、形态，也能提供甲状腺结节的功能 
和血供情况。结节的功能和血供状态与病变的良恶性相关，功能越低下，血供越丰富，结节为恶性 
的几率越大。但应了解核素显像的局限性，有无功能一般不能作为鉴别良性或恶性的依据。 

6. 针吸涂片细胞学检查目前细针抽吸细胞学检查应用广泛。操作时病人仰卧，肩部垫 
枕，颈部过伸，但老年人颈部过伸应有限度，以免椎动脉血流受阻。采用7号针头，宜用局部麻 
醉。强调多方向穿刺的重要性，至少应穿刺6次，以保证取得足够的标本。穿刺时以左手示、中 
指固定结节，以右手持针筒，回抽针栓以产生负压，同时缓慢向外将针头拔出 2 mm ， 再刺人，重复 
数次。临床不能扪及的结节，可在超声引导下穿刺。见到针栓内有细胞碎屑后停止抽吸，去除 
负压吸引，拔出针头，脱开针筒，针筒内吸人数毫升空气，再接上针头，并将针头内标本排到玻片 
上，要求能有1〜2滴橘红色液体，内有细胞碎屑。然后用另一玻片按 4 5。推出涂片，或以另一玻 
片平放稍加压后分开，可得到薄而均匀的涂片。注意针吸细胞学检查有一定假阳性及假阴性。 

【治疗】若能恰当应用细针抽吸细胞学检查，则可更精确地选择治疗方法。细胞学阳性结 
果-般表示甲状腺恶性病变，而细胞学阴性结果则90%为良性。若针吸活检发现结节呈实质 
性，以及细胞学诊断为可疑或恶性病变，则需早期手术以取得病理诊断若细胞学检查为良性。 
仍有10%机会可能是恶性，需作甲状腺核素扫描及甲状腺功能试验-如是冷结节，以及甲状腺 
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常或减低，可给予左甲状腺素片，以阻断促甲状腺素 （ TSH ) 生成，并嘱病人在 3 个月后复 
查。 3 个月后如结节增大，则不管 TSH 受抑是否足够，都有手术指征。但若结节变小或无变化， 
=仍予以 TSH 抑制治疗，隔 3 个月后再次复查，如总计6个月结节不变小，则有手术指征。有统 
明’若根据一般的临床检查即行手术，预计癌肿指数百分比 （PCI) ，即手术证实为甲状腺癌 
所有手术切除甲状腺结节的比例，约为 15% 。若采用甲状腺扫描、超声及 TSH 抑制治疗 ， PCI 
将达到20%。如采用针吸细胞学检查选择治疗，则 pci 可超过30%。 

、对甲状腺可疑结节的手术，一般选择腺叶及峡部切除，并作快速病理检查。结节位于峡部 
时，应以活检证实两侧均为正常甲状腺组织。腺叶切除较部分切除后再作腺叶切除安全，再次 
手术易损伤甲状旁腺和喉返神经。另外，腺叶部分切除或次全切除会增加癌细胞残留的机会。 

(任国胜） 

第二节甲状旁腺功能亢进的外科治疗 

原发性甲状旁腺功能几进 （primary hyperparathyroidism ) 是一■种可经手术治愈的疾病，国内并 
不常见，但欧美等国家并不少见。 

卜 【解剖及生理概要】甲状旁腺紧密附于甲状腺左右甲状腺叶背面，数目不定，—般为4枚， 
每侧上下各1个。呈卵圆形或扁平形，外观呈黄、红或棕红色，平均重量每枚 35 ~ 4 ’ 0mg 。 上甲状 
旁腺相对固定，多数位于以喉返神经与甲状腺下动脉交叉上方 1 cm 处为中心、直径 2cm 的一个 
圆形区域内（约占80%)。下甲状旁腺有60%位于甲状腺下、后、侧方，其余可位于甲状腺前面， 
或与胸腺紧密联系，或位于纵隔（图 22-5) 。 



甲状旁腺分泌甲状旁腺素 （parathyroid hormone , PTH ) ，其主要祀器官为骨和肾。的生 
理功能是调节体内钙的代谢并维持钙和磷的平衡，它促进破骨细胞的作用，使骨钙(°磷酸钙）溶 
解释放人血，致血钙和血磷浓度升高。当其血中浓度超过肾阈时，便经尿排出，导致高尿钙和高 
^磷。 PTH 同时能抑制肾小管对磷的回收，使尿磷增加、血磷降低。因此当发’生甲状旁腺功能 
亢进时，可出现高钓血症、高尿钙和低磷血症。 PTH 不受垂体控制，而与血钙离子浓度之间存在 
反馈关系，血钙过低可刺激 PTH 释放； 反之，血钙过高则抑制 PTH 释放。 

【病埋】原发性甲状旁腺功能亢进包括腺瘤、增生及腺癌。甲状旁腺腺瘤 （ parath y ro id ade ¬ 
noma ) 约占原发性 甲状旁腺功能亢进的 80% ，多为单发腺瘤，多发性腺瘤少于丨％ ;甲状旁 
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I 腺增生 （parathyroid hyperplasia ) 约占12% ,4枚腺体均 受累； 腺癌仅占1 % ~ 2%。 

【临床表现】原发性甲状旁腺功能亢进包括无症状型及症状型两类。无症状型病例可仅有 
骨质疏松等非特异性症状,常在普查时因血钙增高而被确诊。我国目前以症状型原发性甲状旁 
腺功能亢进多见。按其症状可分为 三型： 

I 型：最 为多见，以骨病为主，也称骨型。病人可诉骨痛，易于发生骨折。骨膜下骨质吸收 
是本病特点，最常见于中指桡侧或锁骨外1/3处。 

n 型：以 肾结石为主，故称肾型。在尿路结石病人中，约有3%是甲状旁腺腺瘤，病人在长期 
I 高钙血症后，逐渐发生氮质血症。 

in 型：为 兼有上述两型的特点，表现有骨骼改变及尿路结石。 

其他症状可有消化性溃疡、腹痛、神经精神症状、虚弱及关节痛。 

【诊断】主要根据临床表现，结合实验室检查、定位检查来确定 诊断。 

1 . 实验室检查 

(1) 血钙测定：是发现甲状旁腺功能亢进的首要指标，正常人的血钙值一般为 2. 1 〜 
2 . 5 mmol / L ， 甲状旁腺 功能充 进可 >3. Ommol / L 。 

(2) 血磷 测定: 血磷的诊断价值较血钙小，血磷值 <0 . 65 ~ 0 . 9 7mmol/L 0 

( 3 ) PTH 测定： PTH 测定值升高是诊断甲状旁腺功能亢进症最可靠的直接证据，可高达正 
常值的数倍。 

( 4 ) 尿中环腺昔酸 （ cAMP ) 的测定 :原发 性甲状旁腺功能亢进症时，尿中环腺苷酸 （cAMP) 
排出量明显增高，可反映甲状旁腺的活性，有助于诊断甲状旁腺功能宄进症。 

2. 定位检查 

(1) 超声 检查: 是常用的检查方法。正常甲状旁腺呈圆形或卵圆形，直径2 〜 4 mm ，腺体回 
!声较低。前方为甲状腺，侧方为颈总动脉。 

(2) 核素显像目前普遍釆用 " m Tc - MIBI 双时相法，效果满意，定位准确率可达90%以上。 
对于异位甲状旁腺的定位尤为有用。 

【治疗】主要采用手术治疗，手术方式可选择常规或微创。术中超声可帮助定位，术中冷冻 
切片检查、病灶切除后血钙和甲状旁腺激素降低有助于定性诊断。①甲状旁腺腺 瘤：原 则是切 
除腺瘤，对早期病例效果良好。病程长并有肾功能损害的病例，切除腺瘤后可终止甲状旁腺功 
能亢进的继续损害，但对已有肾功能损害，若属严重者，疗效较差。②甲状旁腺增 生：有 两种手 
术方法，一是作甲状旁腺次全切除，即切除 3 M 枚腺体，保留1/2枚腺体。另一种方法是切除所 
有 4 枚甲状旁腺，同时作甲状旁腺自体移植，并冻存部分腺体，以备必要时应用。③甲状旁腺 
癌： 应作整块切除，且应包括一定范围的周围正常组织。 

手术并发症及术后处理 :并发 症很少，偶尔可发生胰腺炎，原因尚不清楚。探查广泛，且操 
作不慎时可损伤喉返神经。术后 24 〜48小时内血清钙会明显下降，病人会感到面部、口周或肢 
端发麻，严重者可发生手足抽搐。静脉注射10%葡萄糖酸钙溶液，剂量视低钙血症状而定。〜 
般在术后3〜 4 天后恢复正常。术后出现血清钙下降，往往表示手术成功，病变腺体已经切除。 

(任国胜） 

第三节颈淋巴结结核 

颈淋巴结结核 （tuberculous cervical lymphadenitis ) 多见于儿童和青年人。结核分枝杆菌大多 
经扁桃体、龋齿侵人，近5%继发于肺和支气管结核病变，并在人体抵抗力低下时发病。 

【临床表现〗颈部一侧或两侧有多个大小不等的肿大淋巴结 ，一 般位于胸锁乳突肌的前、后 
缘、初期，肿大的淋巴结较硬，无痛，可推动。病变继续发展，发生淋巴结周围炎，使淋巴结与皮 
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=和周围组 织发生 粘连； 各个淋巴结也可相互粘连 ，融合 成团，形成不 易推动 的结节性肿块 。晚 
=’淋巴结发生干酪样坏死、液化，形成寒性脓肿。脓肿破溃后形成经久不愈的窦道或慢性溃 
瘍。上述不同阶段的病变，可同时出现于同一病人的各个淋巴结。 

少部分病人可有低热、盗汗、食欲缺乏、消瘦等全身症状。 

【诊断】根据结核病接触史及局部体征，特别是已形成寒性脓肿，或已溃破形成经久不愈的 
窠道或溃疡时，多可作出明确诊断。 

【治疗】 

全身治疗适当注意营养和休息。口服异烟肼6 ~ 12 个月； 伴有全身症状或身体他处有 
结核病变者，加服乙胺丁醇、利福平或阿米卡星肌内注射。 

_ 2 - 局部治疗①少数局限的、较大的、能推动的淋巴结，可考虑手术切除，手术时注意勿损 
伤副 神经; ②寒性脓肿尚未穿破者，可行穿刺抽吸治疗，应从脓肿周围的正常皮肤处进针，尽量 
抽尽胺液，然后向脓腔内注人5%异烟肼溶液作冲洗，并留适量于脓腔内，每周 2 次; ③对溃疡或 
窠道’如继发感染不明显，可行刮除术，伤口不加缝合，开放引流;④寒性脓肿继发化脓性感染 
者，需先行切开引流，待感染控制后，必要时再行刮除术。 

(苗毅） 

第四节 颈 部肿块 

一、概 述 

颈部肿块可以是颈部或非颈部疾病的共同表现。据统计，恶性肿瘤、甲状腺疾患及炎症、先 
天性疾病和良性肿瘤各占颈部肿块的1/3。其中恶性肿瘤占有相当比例，所以颈部肿块的鉴别 
诊断就具有重要意义。 

(一） 肿瘤 

1. 原发性肿瘤良性肿瘤有甲状腺瘤、舌下囊肿、血管瘤等。恶性肿瘤有甲状腺癌、恶性淋 
巴瘤（包括霍奇金病、非霍奇金淋巴瘤）、唾液腺癌等。 

2 -转移性肿瘤原发病灶多在口腔、鼻咽部、甲状腺、肺、纵隔、乳房、胃肠道、胰腺等处。 

(二） 炎症急性、慢性淋巴结炎，淋巴结结核，唾液腺炎，软组织化脓性感染等。 

( H ) 先天性畸形甲状舌管囊肿或瘘、胸腺咽管囊肿或瘘、囊状淋巴管瘤 （囊状 水瘤）、颏 | 
下皮样囊肿等。 

裉据肿块的部位（表22-2,图22-6)，结合病史和检查发现，综合分析，才能明确诊断。病史 
询问要详细，体格检查要仔细、全面，不要只注意局部。根据以上线索，选择适当的辅助检查，必 
要时可穿刺或切取活组织检查。 


表 22-2 颈部各区常见肿块 


— 一 

单发性肿块 

多发性肿块 

颌下颏下区 

颂下腺炎、颏下皮样囊肿 

急、慢 

颈前正中区 

甲状舌管囊肿、各种甲状腺疾病 


颈侧区 

胸腺咽管囊肿、囊状淋巴管瘤、颈动 
脉体瘤、血管瘤 

J 、慢性淋巴结炎、淋巴结结核、转移 
性肿瘤、恶性淋巴瘤 

锁骨上窝 
颈后区 

纤维瘤、脂肪瘤 

转移性肿瘤、淋巴结结核 
急、慢性淋巴结炎 

腮腺区 

腮腺炎、腮腺多形性腺瘤或癌 





第二十二章颈部疾病 



3. 胸锁乳突肌区 彳 

4- 肩胛舌骨肌斜方肌区颈侧区 
5. 锁骨上窝 J 


:、几种常见的颈部肿块 

(一） 慢性淋巴结炎多继发于头、面、颈部的炎症病灶。肿大的淋巴结散见于颈侧区或颌 
下、额下区。在寻找原发病灶时，应特别注意肿大淋巴结的淋巴接纳区域。常需要与恶性病变 
鉴别，必要时应切除肿大的淋巴结做病理检查。 

(二） 转移性肿瘤约占颈部恶性肿瘤的3/4,在颈部肿块中，发病率仅次于慢性淋巴结炎 
和甲状腺疾病。原发癌灶绝大部分(85%)在头颈部，尤以鼻咽癌和甲状腺癌转移最为多见。锁 
骨上窝转移性淋巴结的原发灶，多在胸腹部 （肺 、纵 隔乳房 、胃肠 道胰腺 等）；但胃肠道、胰腺癌 
肿多经胸导管转移至左锁骨上淋巴结。 

( H ) 恶性淋巴瘤包括霍奇金病和非霍奇金淋巴瘤，来源于淋巴组织恶性增生的实体瘤， 
多见于男性青壮年。肿大的淋巴结常先岀现于一侧或两侧颈侧区，以后相互粘连成团，生长迅 
速。需依靠淋巴结病理检查确定诊断。 

(四）甲状舌管囊肿是与甲状腺发育有关的先天性畸形。胚胎期，甲状腺是由口底向颈 
部伸展的甲状腺舌管下端发生的。甲状腺舌管通常在胎儿6周左右自行闭锁，若甲状腺舌管退 
化不全，即可形成先天性囊肿，感染破溃后成为甲状舌管瘘。本病多见于15岁以下儿童，男性 
为女性的2倍。表现为在颈前区中线、舌骨下方有直径】~ 2 cm 的圆形肿块。境界清楚，表面光 
滑，有囊性感，并能随吞咽或伸、缩舌而上下移动。治疗宜手术切除，需切除一段舌骨以彻底清 
除囊壁或窦道，并向上分离至舌根部，以免复发。 


(苗毅) 
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乳房疾病是妇女常见病，在西方发达国家乳腺癌的发病率占女性恶性肿瘤的第一位。 

第一节解剖生理概要 

成年妇女乳房是两个半球形的性征器官，位于胸大肌浅面，约在第2至第6肋骨水平的浅筋 
膜浅、深层之间。外上方形成乳腺腋尾部伸向腋窝。乳头位于乳房的中心，周围的色素沉着区 
称为乳晕。 

乳腺有15 ~20个腺叶，每一腺叶分成很多腺小叶，腺小叶由小乳管和腺泡组成。每一腺叶 
有其单独的导管 （ 乳管），腺叶和乳管均以乳头为中心呈放射状排列。小乳管汇至乳管，乳管开 
口于乳头，乳管靠近开口的1/3段略为膨大，称为“壶腹部”，是乳管内乳头状瘤的好发部位。腺 
叶、小叶和腺泡间有结缔组织间隔，腺叶间还有与皮肤垂直的纤维束，上连浅筋膜浅层，下连浅 
筋膜深层，称 Cooper 韧带 c 

乳腺是许多内分泌腺的靶器官，其生理活动受腺垂体、卵巢及肾上腺皮质等分泌的激素影 
响。在不同的年龄阶段，乳腺的生理状态在各激素影响下表现不同。 

乳房的淋巴网甚为丰富，其淋巴液输出有四个途径（图 23-1): ①乳房大部分淋巴液流至腋 
窝淋巴结，部分乳房上部淋巴液可直接流向锁骨下淋巴结。②部分乳房内侧的淋巴液通过肋间 
淋巴管流向胸骨旁淋巴结。③两侧乳房间皮下有交通淋巴管。④乳房深部淋巴网可沿腹直肌 
鞘和肝镰状韧带通向肝。 



目前，通常以胸小肌为标志将腋区淋巴结分为三组（图 23-2): 
I 组 :胸小 肌外侧腋窝淋 巴结； 
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II 组: 胸小肌后方的腋静脉淋巴结和胸大、小肌间淋巴结彳心如淋巴结）； 
in 组 :胸小 肌内侧锁骨下静脉淋巴结。 



(任国胜） 

第二节乳房检查 

最好采用端坐和仰卧位检查，两侧乳房充分暴露，以利对比。 

(一） 视诊观察两侧乳房的形状、大小是否对称，有无局限性隆起或凹陷，皮肤有无红、肿 
及“橘皮样”改变，浅表静脉是否扩张。两侧乳头是否在同一水平，如乳头上方有癌肿，可将乳头 
牵向上方，使两侧乳头高低不同。.乳头内陷可为发育不良所致，若是一侧乳头近期岀现内陷，则 
有临床意义。还应注意乳头、乳晕有无糜烂。 

(二） 扪诊检查者采用手指掌面而不是指尖作扪诊，不要用手指捏乳房组织。应循序对 
!乳房外上（包括腋尾部）、外下、内下、内上各象限及中央区作全面检查。先查健侧，后查患侧。 

发现乳房肿块后，应注意肿块大小、硬度、表面是否光滑、边界是否清楚以及活动度。轻轻 
I 捻起肿块表面皮肤明确肿块是否与皮肤粘连。如有粘连而无炎症表现，应瞥惕乳腺癌的可能。 

| 一般说，良性肿瘤的边界清楚，活动度大。恶性肿瘤的边界不清，质地硬，表面不光滑，活动度 
小。肿块较大者，还应检查肿块与深部组织的关系。可让病人两手叉腰，使胸肌保持紧张状态， 

；若肿块活动度受限，表示肿瘤侵及深部组织。最后轻挤乳头，若有溢液，依次挤压乳辇四周，并 
I 记录溢液来自哪一乳管。 

腋窝淋巴结检查 ：最好 采用直立位。检查者面对病人，以右手扪其左腋窝，左手扪其右脓 
1 窝。先让病人上肢外展，以手伸人其腋顶部，手指掌面压向病人的胸壁，然后嘱病人放松上肢， 
搁置在检查者的前臂上，用轻柔的动作自腋顶部从上而下扪查腋顶部淋巴结，然后将手指掌面 
转向腋窝前壁，扪查胸大肌深面淋巴结。站在病人背后，扪摸背阔肌前内侧淋巴结。最后检査 
锁骨下及锁骨上淋巴结。当发现有肿大淋巴结时，应注意其大小，质地，有无压痛，有无融合，活 
动或者固定。 

(三） 特殊检查 

1. 钼靶 X 线摄片 （ mammography ) 是常用的影像学检查方法，广泛用 f •乳腺癌的普查。 

乳腺癌的 X 线表现为密度增高的肿块影，边界不规则，或呈毛刺征-有时可见钙化点，颗粒 
细小、密集（图 23-3) 
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2. 超声检查超声对囊性病变有检出优势，超声结合 
彩色多普勒检查进行血供情况观察，可提高其判断的敏感 
性，且对肿瘤的定性诊断可提供有价值的指标。适用于致 
密型乳腺病变的评价，是钼靶摄片的有效补充。 

3. 磁共振成像 （ MRI ) MRI 是钼靶和超声的重要补 
充，对微小病灶，评价病变范围有优势。 

4. 活组织病理检查常用的活检方法有空芯针穿刺 
活检术 （core needle biopsy ， CNB )，麦默通旋切术 （ Mammo - 
tome ) 活检 ，细针针吸细胞学 （ f me needle aspiration cytology ， 
FNAC ) ，前两者病理诊断准确率高，可达90% - 97% ； 
FNAC 的确诊率为70% ~90%。 

对疑为乳腺癌病人，上述方法不能明确，可将肿块连 
同周围乳腺组织一并切除，作术中冰冻活检或快速病理检 


图 23-3 钼靶,乳癌毛刺状肿块 查，一般不宜作切取活检。 

<、、 乳头溢液未扪及肿块者，可作乳腺导管内视镜检查， 

乳头溢液涂片细胞学检查乳头糜烂疑为湿疹样乳腺癌时，可作乳头糜烂部刮片或印片细胞学 
检查。 


(任国胜） 

第三节多乳头、多乳房畸形 

一一约占总人口 1% 会出现多乳头畸形，—般沿乳头垂直线分布，可为单侧或双侧。 • 

副乳腺畸形的发生率为1% ~2%，多见于腋窝。副乳腺可以发生与正常乳房一样的乳腺 
疾病。 

(任国胜） 

第四节急性乳腺炎 

急性乳腺炎 （acute mastitis ) 是乳 腺的急 性化脓性感染，多 为产后哺乳的妇女， 尤以初 产妇更 
为多见，往往发生在产后3〜4周。因乳房血管丰富，早期就可岀现寒战、高热及脉搏快速等脓 | 
毒血症表现。 

【病因】 

1 - 乳汁淤积乳汁是理想的培养基，乳汁淤积将有利于入侵细菌的生长繁殖。 

2_细菌入侵乳头破损或皲裂，使细菌沿淋巴管入侵是感染的主要途径/细菌也可直接侵 
人乳管，上行至腺小叶而致感染。多数发生于初产妇。也可发生于断奶时，6个月以后的婴儿已 I 
长牙，易致乳头损伤。致病菌主要为金黄色葡萄球菌。 

【临床表现】病人感觉乳房疼痛、局部红肿、发热。随着炎症发展，可有寒战、高热、脉搏加 : 
快，常有患侧淋巴结肿大、压痛，白细胞计数明显增髙。 

局部表现可有个体差异。一般起初呈蜂窝织炎样表现，数天后可形成脓肿，脓肿可以是单 
房或多房性。脓肿可向外溃破，深部脓肿还可穿至乳房与胸肌间的疏松组织中 i 形成乳房后脓 
肿 （retromammary abscess ) (图23-4)。感染严重者，可并发脓毒症。当局部 有波动感或超 声证明 
有脓肿形成时，应在压痛最明显的炎症区或超声定位下进行穿刺，抽到脓液表示脓肿已形成，脓 
液应作细菌培养及药物敏感试验。 
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【治疗】原则是消除感染、排空乳汁。 

早期呈蜂窝织炎表现而未形成脓肿之前，应用抗生素可 
获得良好的效果。因主要病原菌为金黄色葡萄球菌，可不必 
等待细菌培养的结果，应用青霉素治疗，或用耐青霉素酶的苯 
唑西林钠（新青霉素 n ), 或头孢一代抗生素如头孢拉定。对 
青霉素过敏者，则应用红霉素。抗生素通过乳汁而影响婴儿 
的健康，因此如四环素、氨基糖苷类、喹诺酮类，磺胺药和甲硝 
唑等药物应避免使用。 

脓肿形成后，主要治疗措施是及时作脓肿切开引流。手 
术时要有良好的麻醉，为避免损伤乳管而形成乳瘘，应做放射 
状切开，乳晕下脓肿应沿乳晕边缘作弧形切口（图 23-5 ) 。深 
部脓肿或乳房后脓肿可沿乳房下缘作弧形切口，经乳房后间 
隙引流之。切开后以手指轻轻分离脓肿的多房间隔，以利引 
流。脓腔较大时，可在脓腔的最低部位另加切口作对口引流（图 23 -6) 。 



图 23-4 乳房脓肿的 
不同部位脓肿 




图 23-6 乳房脓肿对口引流 


一般不停止哺乳，因停止哺乳不仅影响婴儿喂养，且提供了乳汁淤积的机会。但患侧乳房 
应停止哺乳，并以吸乳器吸尽乳汁，促使乳汁通畅排出。若感染严重或脓肿引流后并发乳瘘，应 
停止哺乳。可口服溴隐亭 1.25 mg ， 每日2次，服用7~1 4 天，或己烯雌酚1 ~2 mg ， 每日3次，共 
2〜3日，或肌内注射苯甲酸雌二醇，每次 2 mg ， 每日1次，至乳汁停止分泌为止。 

【预防】关键在于避免乳汁淤积，防止乳头损伤，并保持其清洁。应加强孕期卫生宣教，指 
导产妇经常用温水、肥皂洗净两侧乳头。如有乳头内陷，可经常挤捏、提拉矫正之。要养成定时 
哺乳、婴儿不含乳头而睡等良好习惯。每次哺乳应将乳汁吸空，如有淤积，可按摩或用吸乳器排 
尽乳汁。哺乳后应清洗乳头。乳头有破损或皲裂要及时治疗。注意婴儿口腔卫生。 

(任国胜） 


第五节乳腺囊性增生病 


乳腺囊性增生病 (breast cystic hyperplasia ) 亦称乳腺病，是妇女的多发病，常见于中年妇女。由 
于对本病的不同认识，有多种命名，如乳腺小叶增生症、乳腺结构不良症、纤维囊性病等。其病理形 
态呈多样性表现，增生可发生于腺管周围并伴有大小不等的囊肿形成，囊内含淡黄色或棕褐色液 
体; 或腺管内表现为不同程度的乳头状增生，伴乳管囊性扩张，也有发生于小叶实质者，主要为乳管 
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及腺泡上皮增生。由于本病的临床表现有时与乳腺癌混淆，因此正确认•识本病十分重要。 

【病因】本病系雌、孕激素比例失调，使乳腺实质增生过度和复旧不全。部分乳腺实质成分 
中女性激素受体的 质和砧 异常，使乳房各部分的增生程度参差不齐。 

【临床表现】一侧或双侧乳房胀痛和肿块是本病的主要表现，部分病人具有周期性。乳房 
胀痛一般于月经前明显，月经后减轻，严重者整个月经周期都有疼痛。体检发现一侧或双侧乳 
房内可有大小不一，质韧的单个或为多个的结节，可有触痛，与周围分界不清，亦可表现为弥漫 
性增厚。少数病人可有乳头溢液，多为浆液性或浆液血性液体。本病病程较长，发展缓慢。 

【诊断】根据以上临床表现，本病的诊断并不困难。但要特别注意乳腺癌与本病有同时存 
在的可能，应嘱病人每隔 3 ~ 6 个月复查当局限性乳腺增生肿块明显时，要与乳腺癌相区别。 
后者肿块更明确，质地偏硬，与周围乳腺有较明显区别，有时伴腋窝淋巴结肿大，钼靶和超声检 
查有助于两者的鉴别。 

【治疗】本病的治疗主要是对症治疗，可用中药如口服中药逍遥散3 ~9 g ， 每日3次。对症 
状较重的病人，可用三苯氧胺治疗，于月经干净后5天开始口服，每天两次，每次 10 mg ， 连用15 
天后停药。该药治疗效果较好，但因对子宫内膜及卵巢有影响而不宜长期服用。 

对局限性乳腺囊性增生病，应在月经干净后5天内复查，若肿块变软、缩小或消退，则可予 
以观察并继续中药治疗。若肿块无明显消退者，或在观察过程中，对局部病灶有恶性病变可疑 
时，应予切除并作快速病理检查。如有不典型上皮增生，同时有对侧乳腺癌或有乳腺癌家族史 
等高危因素者，以及年龄大，肿块周围乳腺组织增生也较明显者，可作单纯乳房切除术。 

(任国胜） 

第六节乳房肿瘤 

女性乳房肿瘤的发病率甚高，良性肿瘤中以纤维腺瘤 （ fibroadenoma ) 为最多，约占良性肿瘤 
的3/4,其次为乳管内乳头状瘤 （intraductal papilloma ) ，约占良性肿瘤的1/5。恶性肿瘤的绝大多 
数( 98 %)是乳腺癌 （breast cancer ) ,肉瘤甚为少见（2% ) 。男性患乳房肿瘤者极少，男性乳腺癌 
发病率约为女性的1%。 

' 乳房纤维腺瘤 

【病因】本病产生的原因是小叶内纤维细胞对雌激素的敏感性异常增高，可能与纤维细胞 
所含雌激素受体的量或质的异常有关。雌激素是本病发生的刺激因子，所以纤维腺瘤发生于卵 
巢功能期。 

【临床表现】本病是女性常见的乳房肿瘤，高发年龄是20 ~ 25岁，其次为15 ~ 20岁和25 ~ 30 
岁。好发于乳房外上象限，约 75% 为单发，少数属多发。除肿块外，病人常无明显自觉症状。肿块 
增大缓慢，质似硬橡皮球的弹性感，表面光滑，易于推动。月经周期对肿块的大小并无影响。 

【治疗】手术切除是治疗纤维腺瘤唯一有效的方法。由于妊娠可使纤维腺瘤增大，所以在 
妊娠前或妊娠后发现的纤维腺瘤一般都应手术切除。应将肿瘤连同其包膜整块切除，以周围包 
裹少量正常乳腺组织为宜，肿块必须常规做病理检查。 

:、 乳管 内乳头状瘤 

乳管内乳头状瘤多见于经产妇， 〜 5 0岁为多,' 乃％病例发生在大乳管近乳头的壶腹部， 
瘤体很小，带蒂而有绒毛，且有很多壁薄的血管，故易出血。发生于中小乳管的乳头状瘤常位于 
乳房周围区域。 

临床特点一般无自觉症状，常因乳头溢液污染内衣而引起注意,溢液可为血性、暗棕色或黄 
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色液体。肿瘤小，常不能触及，偶有较大的肿块。大乳管乳头状瘤，可在乳晕区扪及直径为数毫 
米的小结节，多呈圆形、质软、可推动,轻压此肿块，常可从乳头溢出血性液体。 

治疗以手术为主，对单发的乳管内乳头状瘤应切除病变的乳管系统。术前需正确定位，用指压 
确定溢液的乳管口，插入钝头细针，也可注射亚甲蓝，沿针头或亚甲蓝显色部位作放射 状切口，切除 
该乳管及周围的乳腺组织。常规进行病理检査，如有恶变应酌情施行相应手术。对年龄较大、乳管 
!上皮增生活跃或间变且有明确乳腺癌家族史的病人，可行预防性单纯乳房切除术。乳管内乳头状 
瘤一般属良性，恶变率为6% -8%，尤其对起源于小乳管的乳头状瘤应瞥惕其恶变的可能。 

三、乳房肉瘤 

乳房肉瘤 （breast sarcoma ) 是较少见的恶性肿瘤，包括中胚叶结缔组织来源的间质肉瘤、纤 
维肉瘤、血管肉瘤和淋巴$瘤等。另外还有一种不同于一般肉瘤的肿瘤，是以良性上皮成分和 
富于细胞的间质成分组成 ，因其 个体标本上常岀现裂隙而称作分叶状肿瘤 （phyllodes tumor ) ，按 
其间质成分、细胞分化的程度可分为良性、交界性及恶性。恶性叶状肿瘤的上皮成分可表现为 
良性增生，而间质成分则有明显核分裂及异型性。 

临床上常见于50岁以上的妇女，表现为乳房肿块，体积可较大，但有明显境界，皮肤表面可 
见扩张静脉。除肿块侵犯胸肌时较固定外通常与皮肤无粘连而可以推动。腋淋巴结转移很少 
见，而以肺、纵隔和骨转移为主。治疗以单纯乳房切除即可，但如有胸肌筋膜侵犯时，也应一并 
切除。放疗或化疗的效果尚难评价。 


四、乳腺癌 

乳腺癌是女性最常见的恶性肿瘤之一。在我国占全身各种恶性肿瘤的7% ~ 10%，呈逐年 
上升趋势。部分大城市报告乳腺癌占女性恶性肿瘤之首位。 

【病因和流行病学特点】乳腺癌的病因尚不清楚。乳腺是多种内分泌激素的靶器官，如雌 
激素、孕激素及泌乳素等，其中雌酮及雌二醇与乳腺癌的发病有直接关系。20岁前本病少见，20 
岁以后发病率逐渐上升，45 ~50岁较高。与西方国家相比，我国乳腺癌的发病年龄更年轻。月 
经初潮年龄早、绝经年龄晚、不孕及初次足月产的年龄与乳腺癌发病均有关。一级亲属中有孕 L 
腺癌病史者，发病危险性是普通人群的2 ~3倍。乳腺良性疾病与乳腺癌的关系尚有争论。另 
夕卜，营养过剩、肥胖、脂肪饮食，可加强或延长雌激素对乳腺上皮细胞的刺激，从而增加发病机 
会。环境因素及生活方式与乳腺癌的发病有一定关系。 

【病理类型】乳腺癌有多种分型方法，目前国内多采用以下病理分型。 

1 - 非浸润性癌包括导管内癌（癌细胞未突破导管壁基底膜）、小叶原位癌（癌细胞未突破 
末梢乳管或腺泡基底膜）及乳头湿疹样乳腺癌 ( 伴发浸润性癌者，不在此列）。此型属早期，预后 
较好。 

2 . 浸润性特殊癌包括乳头状癌、髓样癌（伴大量淋巴细胞浸润）、小管癌（高分化腺癌）、 
腺样囊性癌、黏液腺癌、顶泌汗腺样癌、鳞状细胞癌等。此型分化一般较高，预后尚好。 

3. 浸润性非特殊癌包括浸润性小叶癌、浸润性导管癌、硬癌、髓样癌（无大量淋巴细胞浸 
润）、单纯癌、腺癌等。此型一般分化低，预后较上述类型差，且是乳腺癌中最常见的类型，占 
80 %，但判断预后尚需结合疾病分期等因素。 

4 - 其他罕见癌。 

【转移途径】 

1 - 局部扩展癌细胞沿导管或筋膜间隙蔓延，继而侵及 Cooper 韧带和皮肤。 

2 . 淋巴转移主要途 径有: ①癌细胞经胸大肌外侧缘淋巴管侵入同侧腋窝淋巴结，然后侵 
人锁骨下淋巴结以至锁骨上淋巴结，进而可经胸导管（左）或右淋巴管侵人静脉血流而向远处转 
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癌细胞向内侧淋巴管，沿着乳内血管的肋间穿支引流到胸骨旁淋巴结，继而达到锁骨上 
淋巴结，并可通过同样途径浸人 血流。 

3 '血运转移以往认为血运转移多发生在晚期，这一概念已被否定。研究发现有些早期乳 

已有血运转移，乳腺癌是一全身性疾病已得到共识。癌细胞可经淋巴途径进人静脉，也可 
直接侵人血液循环而致远处转移。最常见的远处转移依次为骨、肺、肝。 

【临床表现】早期表现是患侧乳房出现无痛、单发的小肿块，常是病人无意中发现。肿块质 
硬^面不光滑，与周围组织分界不很清楚，在乳房内不易被推动。随着肿瘤增大，可引起乳房 
局部^起。若累及 Cooper 韧带，可使其缩短而致肿瘤表面皮肤凹陷， g 卩所谓“酒窝 征”。 邻近乳 
头或乳晕的癌肿因侵人乳管使之 缩短可 把乳头牵向癌肿—侧，进而可使乳头扁平、回缩、凹陷。 

癌块继续增大，如皮下淋巴管被癌细胞堵塞，引起淋巴回流障碍，出现真皮水肿，皮肤呈“橘皮 
样”改变。 

乳腺癌发展至晚期，可侵人胸筋膜、胸肌，以致癌块固定于胸壁而不易推动。如癌细胞侵人 
大片皮肤，可出现多数小结节，甚至彼此融合。有时皮肤可溃破而形成溃疡，这种溃疡常有恶 
臭，容易出血。 

乳腺癌淋巴转移最初多见于腋窝。肿大淋巴结质硬、无痛、可被 推动； 以后数目增多，并融 
合成团’甚至与皮肤或深部组织粘着。乳腺癌转移至肺、骨、肝时，可出现相应的症状。例如肺 
转移可出现胸痛、气急，骨转移可出现局部疼痛，肝转移可出现肝大、黄疸等。 

某些类型乳腺癌的临床表现与一般乳腺癌不同。值得提岀的是炎性乳腺癌 （inflammatory 
breast carcinoma ) 和乳头湿疼样乳腺癌 （ p a g e t ’ s carcinoma of the breast ) 0 炎性乳腺癌并不多见’ 
特点是发展迅速、预后差。局部皮肤可呈炎症样表现，开始时比较局限，不久即扩展到乳房大部 
分皮肤，皮肤发红、水肿、增厚、粗糙、表面温度升高。 

乳头湿疹样乳腺癌少见，恶性程度低，发展慢。乳头有瘙痒、烧灼感，以后出现乳头和乳晕 
的皮肤变粗糙、糜烂如湿疹样，进而形成溃疬，有时覆盖黄褐色鳞屑样痂皮。部分病例于乳晕区 
可扪及肿块。较晚发生腋淋巴结转移。 

【诊断】详细询问病史及临床检查后，大多数乳房肿块可得出诊断。但乳腺组织在不同年 
龄及月经周期中可出现多种变化，因而应注意体格检查方法及检查时距行经期的时间。乳腺有 
明确的肿块时诊断一般不困难，但不能忽视一些早期乳腺癌的体征，如局部乳腺腺体增厚、乳头 
溢液、乳头糜烂、局部皮肤内陷等，以及对有高危因素的妇女，可应用—些辅助检查。诊断时应 
与下列疾病 鉴别： 

纤维腺瘤常见于青年妇女，肿瘤大多为圆形或椭圆形，边界清楚，活动度大，发展缓慢，一般 
易于诊断。但40岁以后的妇女不要轻易诊断为纤维腺瘤，必须排除恶性肿瘤的可能。 

乳腺囊性增生病多见于中年妇女，特点是乳房胀痛，肿块大小与质地可随月经周期变化。 
肿块或局部乳腺增厚与周围乳腺组织分界不明显。可观察1至数个月经周期，若月经来潮后肿 
块缩小、变软，则可继续观察，如无明显消退，可考虑作手术切除及活检。 

浆细胞性乳腺炎是乳腺组织的无菌性炎症，炎性细胞中以浆细胞为主。临床上60%呈急性 
炎症表现，肿块大时皮肤可呈橘皮样改变。病人开始即为慢性炎症，表现为乳晕旁肿块，边 
界不清，可有皮肤粘连和乳头凹陷。急性期应给予抗感染治疗，炎症消退后若肿块仍存在，则需. 
手术切除，作包括周围部分正常乳腺组织的肿块切除术。 

完善的诊断除确定乳腺癌的病理类型外，还需记录疾病发展程度及范围，以便制订术后辅 
助治疗方案，比较治疗效果以及判断预后，因此需有统一的分期方法。分期方法很多,现多数采 
用国际抗癌协会建议的 T ( 原发癌瘤）、 N ( 区域淋巴结） 、 M (远处转移）分期法。内容 如下： 

T 。: 原发癌瘤未查出。 

Ti s : 原位癌 （ 非浸润性癌及未查到肿块的乳头湿疹样乳腺癌）。 


笔记 
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T 1: 癌瘤长径 <2 cm 。 

T 2 :癌瘤长径 >2 cm ， 矣 5 cm 。 

T 3 :癌瘤长径 >5 cm 。 

T 4: 癌瘤大小不计，但侵及皮肤或胸壁（肋骨、肋间肌、前锯肌），炎性乳腺癌亦属之。 

N 0: 同侧腋窝无肿大淋巴结。 

N ,: 同侧腋窝有肿大淋巴结，尚可推动。 

N 2 ： 同侧腋窝肿大淋巴结彼此融合，或与周围组织粘连。 

N 3 :有同 侧胸骨旁淋巴结转移，有同侧锁骨上淋巴结转移。 

M 。： 无远处转移。 

M 1: 有远处转移。 

根据以上情况进行组合，可把乳腺癌分为以下 各期： 

0 期 : Tis N 0 M 0 ； 

I 期 ANdM 。; 

II 期: 

HI 期: T 。_ 2 N 2 M 。， T 3 N ,_ 2 M 。, T 4 任何 NM 。，任何 TN 3 M 。 ； 

IV 期 :包括 M , 的任何 TN 。 

以上分期以临床检查为依据，实际并不精确，还应结合术后病理检查结果进行校正。分子 
生物学研究表明乳腺癌是异质性疾病，存在不同的分子分型，且分子分型与临床预后密切相关。 
目前国际上采用4种标记物（£11，？11，册11-2和 Ki -67) 进行近似的乳腺癌分子分型。 

【预防】乳腺癌病因尚不清楚，目前尚难以提岀确切的病因学预防（一级预防）。但重视乳 
' 腺癌的早期发现(二级预防），经普查检岀病例，将提高乳腺癌的生存率。目前一般认为乳房钼 
靶摄片是最有效的检出方法。 

【治疗】现在主张釆用以手术为主的综合治疗。对早期乳腺癌病人，手术治疗是首选。全 
身情况差、主要脏器有严重疾病、年老体弱不能耐受手术者属手术禁忌。 

(一）手术治疗1894年 Halsted 提出的乳腺癌根治术一直是治疗乳腺癌的标准术式。该 
术式认为乳腺癌转移乃按照解剖学模式，由原发灶转移至区域淋巴结，以后再发生血运转移。 

' 但后来随着手术范围的扩大，发现术后生存率并无明显改善。这一事实促使不少学者采取缩小 
手术范围以治疗乳腺癌。近30余年来 Fisher 对乳腺癌的生物学行为作了大量研究，提出乳腺癌 
自发病开始即是一个全身性疾病。因而力主缩小手术范围，加强术后综合辅助治疗。 

1 - 保留乳房的乳腺癌切除术手术目的为完整切除肿块。适合于临床 I 期、 n 期的乳腺癌 
I 病人，且乳房有适当体积，术后能保持外观效果者。多中心或多灶性病灶、无法获得切缘阴性者 
禁忌施行该手术。原发灶切除范围应包括肿瘤、肿瘤周围1 ~2 cm 的组织。确保标本的边缘无 
肿瘤细胞浸润。术后必须辅以放疗等。近年来随着技术的发展和病人对美容效果要求的提高， 
保乳手术（ breast-conserving surgery ) 在我国的开展逐渐增加。 

2. 乳腺癌改良根治术 （ modified radical mastectomy ) 有两种术式，一'是保留胸大肌，切除胸 
小肌; 一是保留胸大、小肌。前者淋巴结清除范围与根治术相仿，后者不能清除腋上组淋巴结。 
根据大量病例观察，认为 I 、 H 期乳腺癌应用根治术及改良根治术的生存率无明显差异，且该术 
式保留了胸肌，术后外观效果较好，是目前常用的手术方式。 

3. 字 L 腺癌根治术 （ radical mastectomy ) 和乳腺癌扩大根治术 （ extensive radical mastectomy ) 
乳腺癌根治术应包括整个乳房，胸大肌，胸小肌，腋窝 i 、 n 、瓜组淋巴结的整块切除。扩大根治 
术还需同时切除胸廓内动、静脉及其周围的淋巴结（即胸骨旁淋巴 结）。 此两种术式现已较少 
使用。 

4. 全乳房切除术 （total mastectomy ) 手术范围必须切除整个乳房，包括腋尾部及胸大肌筋 
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膜。该术式适宜于原位癌、微小癌及年迈体弱不宜作根治术者。 

5. 前哨淋巴结活检术及腋淋巴结清扫术 （ sentine l lymph node biopsy and axillary lymph node 
dissection ) 对临床腋淋巴结阳性的乳腺癌病人常规行腋淋巴结清扫术，范围包括 I 、 D 组腋淋 
巴结。对临床腋淋巴结阴性的乳腺癌病人，应先行前哨淋巴结活检术。前哨淋巴结是指接受 
乳腺癌病灶引流的第—枚（站）淋巴结，可采用示踪剂显示后切除活检。根据前哨淋巴结的 
病理结果预测腋淋巴结是否有肿瘤转移.对前哨淋巴结阴性的乳腺癌病人可不作脑淋巴结 
清扫。 

手术方式的选择应结合病人本人意愿，根据病理分型、疾病分期及辅助治疗的条件而定。 
对可切除的乳腺癌病人，手术应达到局部及区域淋巴结最大程度的清除，以提高生存率，然后再 
考虑外观及功能。对 I 、11期乳腺癌可采用保留乳房的乳腺癌切除术或乳腺癌改良根治术。 

(二） 化学药物治疗 （ chemotherapy ) 乳腺癌是实体瘤中应用化疗最有效的肿瘤之一，化 
疗在整个治疗中占有重要地位由于手术尽去除了肿瘤负荷，残存的肿瘤细胞易被化学抗癌 
药物杀灭。 

浸润性乳腺癌伴腋淋巴结转移者是应用辅助化疗的指征。对腋淋巴结阴性者是否应用辅 
助化疗尚有不同意见。一般认为腋淋巴结阴性而有高危复发因素者，诸如原发肿瘤直径大于 
2 cm ， 组织学分类差，雌、孕激索受体阴性，癌基因表皮生长因子受体 2 ( HER 2 ) 有过度表达者，适 
宜应用术后辅助化疗。 

常用的有 CAF 方案（环磷酰胺、多柔比星、氟尿嘧啶）。根据病情可在术后尽早开始用药。 
有资料表明蒽环类联合紫杉类化疗药物效果更佳，所以对肿瘤分化差、分期晚的病例可应用 
TAC 方案（多西他赛、多柔比星、环磷酰胺）。另有 CMF 方案（环磷酰胺、甲氨蝶呤、氟尿嘧啶）现 
已很少使用。化疗前病人应无明显骨髓抑制。化疗期间应定期检查肝、肾功能。应用蒽环类药 
物者要注意心脏毒性。 

术前化疗又称新辅助化疗，多用于局部晚期的病例，目的在于缩小肿瘤，提高手术成功机会 
及探测肿瘤对药物的敏感性。药物可采用蒽环类联合紫杉类方案 ，一 般用4 〜 6个疗程。 

表柔比星的心脏毒性和骨髓抑制作用较多柔比星低，因而其应用更较广泛。其他效果较好 
的化疗药有紫杉醇、长春瑞滨、铂类等。 

(三） 内分 泌治疗 （endocrinotherapy) 乳腺癌细胞中雌激素受体 （ ER) 含量高者，称激素 
依赖性肿瘤，这些病例对内分泌治疗有效。而 ER 含量低者，称激素非依赖性肿瘤，这些病例对 
内分泌治疗反应差。因此，对手术切除标本做病理检查外，还应测定雌激素受体和孕激素受体 
( PgR )。 可帮助选择辅助治疗方案，激素受体阳性的病例优先应用内分泌治疗。受体阴性者优 
先应用化疗。对判断预后也有一定作用。 

内分泌治疗的一个重要进展就是他莫昔芬 （ tamoxifen ) 的应用。他莫昔芬系非甾体激素的 
抗雌激素药物，其结构式与雌激素相似，可在靶器官内与雌二醇争夺 ER ， 他莫昔芬、 ER 复合物 
能影响 DNA 基因转录，从而抑制肿瘤细胞生长。临床应用表明，该药可降低乳腺癌术后复发及 
转移，可减少对侧乳腺癌的发生率，对 ER 、 PgR 阳性的妇女效果尤为明显。该药安全有效，副作 
用有潮热、恶心、呕吐、静脉血栓形成、眼部副作用、阴道干燥或分泌物多。新近发展的芳香化酶 
抑制剂如阿那曲唑、来曲唑、依西美坦等，有资料证明对绝经后病人其效果优于他莫昔芬，这类 
药物能抑制肾上腺分泌的雄激素转变为雌激素过程中的芳香化环节，从而降低雌二醇，达到治 
疗乳腺癌的目的。但芳香化酶抑制剂引起骨相关副作用的发生率较他莫昔芬高。 

(四） 放射治疗 （ radiotherapy ) 是乳腺癌局部治疗的手段之一。在保留乳房的乳腺癌手 
术后，放射治疗是-重要组成部分，应于肿块局部广泛切除后给予较高剂量放射治疗。单纯乳 
房切除术后可根据病人年龄、疾病分期分类等情况，决定是否应用放疗。根治术后是否应用放 
疗，多数认为对1期病例无益，对 n 期以后病例可能降低局部复发率。 
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(五）生物治疗通过转基因技术制备的曲妥珠单抗对 HER2 过度表达的乳腺癌病人有一 
定效果，资料显示用于辅助治疗可降低乳腺癌复发率，特别是对其他化疗药无效的乳腺癌病人 
也能有部分的疗效。 

乳腺癌的外科治疗历史悠久，手术方式虽有各种变化，但治疗效果并无突破性改善。近十 
年来，5年生存率开始有所提高，归功于早期发现、早期诊断以及术后综合辅助治疗的不断完善。 
医务人员应重视卫生宣教及普查。根据乳腺癌是全身性疾病的概念，应重视对乳腺癌生物学行 
为的研究，并不断完善综合辅助治疗，以进一步改善生存率。 


(宋尔卫） 



第二十四章胸部损伤 



第一节概 论 

胸部的骨性胸廓支撑保护胸内脏器.参与呼吸功能。创伤时骨性胸廓的损伤范围与程度往 
往表明暴力的大小。在钝性暴力作用下，胸骨或肋骨骨折可破坏骨性胸廓的完整性，并使胸腔 
内的心、肺发生碰撞、挤压、旋转和扭曲，造成组织广泛挫伤。继发于挫伤的组织水肿可能导致 
器官功能障碍或衰竭。 

正常双侧均衡的胸膜腔负压维持纵隔位置居中。一侧胸腔积气或积液会导致纵隔移位，使 ' 
健侧肺受压,并影响腔静脉回流。胸骨上窝气管的位置有助于判断纵隔移位。起始于降主动脉 
的肋间动脉管径较大，走行于背部肋间隙中央，损伤后可发生致命性大出血。上腔静脉无静脉 
瓣，骤升的胸内压会使上 腔静脉 压力急剧升高，导致上半身毛细血■管扩张和破裂。 

膈肌分隔两个压力不同的体腔，胸腔压力低于腹腔。膈肌破裂时，腹内脏器和腹腔积液会 i 
疝人或流入胸腔。 

【分类】根据暴力性质不同和是否造成胸膜腔与外界沟通，胸部损伤 （chest trauma or 
thoracic trauma ) 可分为钝性伤 （blunt injury ) 和穿透伤 （penetrating injury ) 0 钝性胸部损伤多由减 
速性、挤压性、撞击性或冲击性暴力所致，损伤机制复杂，多有肋骨或胸骨骨折，常合并其他部位 i 
损伤; 器官组织损伤以钝挫伤与裂伤为多见,继发于心肺组织广泛钝挫伤的组织水肿常导致急 
性呼吸窘迫综合征、心、力衰竭和心律失常;伤后早期容易误诊或漏诊，大多数钝性伤病人不需要 
开胸手术治疗。穿透性 胸部损 伤多由火器或锐器暴力致伤，损伤机制较清楚，损伤范围直接与 
伤道有关，早期诊断较 容易； 器官组织裂伤所致的进行性出血是伤情进展快、病人死亡的主要原 | 
因，相当部分穿透性胸部损伤病人需要开胸手术治疗。依据危及生命的严重程度，胸伤可分为 
快速致命性胸伤 （ i mme di ate ly life-threatening chest injuries ) ，包括心脏压塞、气道梗阻、进行性或 
大量血胸、张力性气胸、开放性气胸和连枷胸；潜在致命性胸伤 （ P otential ly life-threatening chest 
injuries ) ，包括食管破裂、膈肌破裂、肺挫伤、心脏钝挫伤。对于快速致命性胸伤应在院前急救和 
医院急诊时给予快速有效的处理，并警惕和搜寻是否存在潜在致命性胸伤的证据。 

【紧急处理】胸部损伤的紧急处理包括院前急救处理和院内急诊处理两部分。 

1. 院前急救处理包括基本生命支持与快速致命性胸伤的现场紧急处理。原则为维持呼 
吸通畅、给氧，控制外岀血、补充血容量，镇痛、固定长骨骨折、保护脊柱（尤其是颈椎），并迅速转 
运。快速致命性胸伤需在现场施行紧急处理，气道梗阻需立即清理呼吸道，必要时人工辅助呼 
吸; 张力性气胸需放置具有单向活瓣作用的胸腔穿刺针或闭式胸腔 引流; 开放性气胸需迅速包 
扎和封闭胸部吸吮伤口，安置上述穿刺针或引流管;对大面积胸壁软化的连枷胸有呼吸困难者， 
需有效镇痛,必要时给予人工辅助呼吸。 

2. 院内急诊处理正确及时地诊治快速致命性胸伤并排查潜在致命性胸伤至关重要。胸 
部损伤的急诊处理（图 24 _〗 ） 。有下列情况时应行急诊开胸探查手 术:① 进行性 血胸; ②心脏大 
血管 损伤; ③严重肺裂伤或气管、支气管损伤;④食管破裂;⑤胸腹或腹胸联 合伤; ⑥胸壁大块缺 , 
损; ⑦胸内存留较大的异物。 

【急诊室幵胸手术】院前急救的进步使更多严重生理紊乱的创伤病人能送达医院急诊室。 
送人急诊室时，濒死病人意识丧失、叹息呼吸、脉搏细弱，甚至血压消失，但尚有心电 活动； 重度 
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图 24-1 胸部损伤的急诊室处理 

休克病人尚有意识，动脉收缩压 <80 mmHg 。 瀕死与重度休克者需要最紧急的手术处理，方能争 
j 取挽救生命的时间，因此提出了急诊室开胸手术 （emergency room thoracotomy ) 的概念。胸部穿透 
伤病人急诊室开胸手术的预后较好，而钝性伤病人的生存率极低。急诊室开胸探查手术 指征： 

I ①穿透性胸伤重度休克者;②穿透性胸伤濒死者，且高度怀疑存在急性心脏压塞。手术在气管 
| 插管下经前外侧第4或第5肋间开胸切口快速施行。手术抢救成功的关键是迅速缓解心脏压 
| 塞，控制出血，快速补充血容量和及时回输胸腔或心包内失血。 

【创伤评分】创伤评分是用定量的方法评价伤员损伤的严重程度，已广泛地运用于创伤临 
床救治。在平时的创伤救治中，创伤评分可指导按需转运伤员至不同级别的医院或创伤中 心； 
在大批量伤员的救治中，创伤评分是伤员分类的重要依据，可指导大批量伤员从受伤现场到前、 
后方医院之间的分级整合救治。在创伤个体救治中，可用于评价创伤严重程度，预测 结局; 并用 
于创伤的临床研究。创伤评分方法大致分为三类 :①生 理评分，按生理紊乱程度进行评分，如修 
订创伤评分 （revised trauma score , RTS ); ②解剖评分，按各组织器官解剖结构的损伤程度进行评 
分，如简明损伤评级 （abbreviated injury scale , AIS ); ③综合评分，结合生理、解剖和年龄因素进行 
评分，如创伤和损伤严重程度评级 （trauma and injury severity scale ， TRISS ) 。 

第二节肋骨骨折 

暴力直接作用于肋骨，可使肋骨向内弯曲折断，前后挤压暴力使肋骨腋段向外弯曲折断。 
第1〜3肋骨粗短，且有锁骨、肩胛骨保护，不易发生 骨折; 一旦骨折说明致伤暴力巨大，常合并 
j 锁骨、肩胛骨骨折和颈部、腋部血管神经损伤。第4〜7肋骨长而薄，最易折断。第8~10肋前端 
肋软骨形成肋弓与胸骨相连，第11 ~ 12肋前端游离，弹性都较大，均不易 骨折； 若发生骨折，应 
警惕腹内脏器和膈肌损伤。多根多处肋骨骨折 （rib fracture ) 使局部胸壁失去完整肋骨支撑而软 
化，出现反常呼吸运动，即吸气时软化区胸壁内陷，呼气时外突，称为连伽胸 （flail chest )( 图 24- 
2)。老年人肋骨骨质疏松，脆性较大，容易发生骨折。已有恶性肿瘤转移灶的肋骨，也容易发生 
病理性骨折。肋骨骨折处胸壁皮肤软组织完整，不与外界相通称为闭合性肋骨 骨折； 与外界相 
通称为开放性肋骨骨折。 

【临床表现】肋骨骨折断端可刺激肋间神经产生局部疼痛，在深呼吸、咳嗽或转动体位时加 










图 24-2 胸壁软化区的反常呼吸运动 
(1) 吸气（ 2 )呼气 

剧。胸痛使呼吸变浅、咳嗽无力，呼吸道分泌物增多、浦留，易致肺不张和肺部 感染。 脑 I 壁可见* 
畸形，局部明显压痛；间接挤压胸痛加重，甚至产生骨摩擦音，即可与软组织挫伤鉴别。骨折断 
端向内移位可刺破胸膜、肋间血管和肺组织.产生血胸、气胸、皮下气肿或咯血。伤后晚期骨折 
断端移位发生的损伤可能造成迟发性血胸或血气胸。连枷胸的反常呼吸运动可使伤侧肺受到 
塌陷胸壁的压迫，呼吸时两侧胸腔压力的不均衡造成纵隔扑动，影响肺通气，导致缺氧和二氧化 
碳储留，严重时可夂4卩 乎吸 #循环衰竭。连枷胸常伴有广 ■泛肺 伤、_伤 EMM 肺 1司包 
水肿导致氧弥散障碍，出现低氧血症。胸部 X 线片可显示肋骨骨折断裂线和断端错位，但不能 
显示前胸肋软骨骨折。 

【治 疗】肋骨骨折处理原则为有效控制疼痛、肺部物理治疗和早期'活动。有效镇痛能增力口 
钝性胸伤连枷胸病人的肺活量、潮气量、功能残气量、肺顺应性和血氧分压，降低气道阻力和浮 
动胸壁的反常运动。一般肋骨骨折可采用口服或肌内注射镇痛剂，多根多处肋骨骨折则需要持 
久有效的镇痛效果。方法包括硬膜外镇痛 （epidural analgesia ) 、静脉镇痛、肋间神经阻滞和胸膜 
腔内镇痛 （interpleural analgesia ) 0 硬膜外镇痛可将局麻药和镇痛药持续分次地注入相应脊神经 
分布所在平面的硬脊膜外腔，具有区域神经阻滞的优点，镇痛效果最为完善，并可借助装置实现 
病人自控镇痛;其减少了全身性静脉镇痛嗜睡、抑制咳嗽和呼吸的副作用，避免了肋间神经阻滞 
镇痛时限短和胸膜腔内镇痛效果不稳定、抑制膈神经功能的缺点。理想的镇痛能够有效改善肺 
功能，降低肺部并发症，减少机械通气，避免肋骨固定手术，缩短 icu 停留和住院时间，促进早曰 
下床活动并降低相关治疗费用。 

1. 闭合性单处肋骨骨折 骨折两断端因有上、下完整的肋骨和肋间肌支撑，较少有肋骨断 
端错位、活动和重叠。固定胸廓能减少肋骨断端活动、减轻疼痛，可采用多头胸带或弹性胸带固 
定胸廓。这种方法也适用于胸背部、胸侧壁多根多处肋骨骨折，胸壁软化范围小而反常呼吸运 
动不严重的病人。 

2. 闭合性多根多处肋骨骨折 有效镇痛和呼吸管理是主要治疗原则。咳嗽无力、呼吸道分 
泌物潴留者应施行纤支镜吸痰和肺部物理治疗，呼吸功能障碍者需气管插管机械通气，正压通 
气对浮动胸壁有“内固定”作用。长期胸壁浮动且不能脱离呼吸机者可施行手术固定肋骨，术中 
采用 Judet 夹板、克氏针或不锈钢丝等固定肋骨断端，近年来也有使用电视胸腔镜下导入钢丝的 
方法固定浮动胸壁。因其他指征需要开胸手术时，也可同时施行肋骨固定手术。 

3. 开放性肋骨骨折 胸壁伤口需彻底清创，选用上述方法固定肋骨断端。 

第三节气 胸 


胸膜腔内积气称为气胸 （ pneumothorax ) 。气胸的形成多由于肺组织、气管、支气管、食管破 
裂，空气逸入胸膜腔，或因胸壁伤口穿破胸膜，胸膜腔与外界沟通，外界空气进人所致。气胸可 
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以分为闭合性气胸、开放性气胸和张力性气胸三类。游离胸膜腔内积气都位于不同体位时的胸 
腔上部。当胸膜腔因炎症、手术等原因发生粘连，胸腔积气则会局限于某些区域，出现局限性 
气胸。 


-一、 闭合性气胸 

闭合性气胸 （closed pneumothorax ) 的胸内压仍低于大气压。胸膜腔积气置决定伤侧肺萎陷 
的程度。随着胸腔内积气与肺萎陷程度增加，肺表面裂口缩小，直至吸气时也不开放，气胸则趋 
于稳定并可缓慢吸收。伤侧肺萎陷使肺呼吸面积减少，通气血流比率失衡，影响肺通气和换气 
功能。伤侧胸内压增加可引起纵隔向健侧移位。根据胸膜腔内积气的量与速度，轻者病人可无 
症状，重者有明显呼吸困难。体检可能发现伤侧胸廓饱满，呼吸活动度降低，气管向健侧移位， 
伤侧胸部叩诊呈鼓音，呼吸音降低。胸部 X 线检査可显示不同程度的肺萎陷和胸膜腔积气，有 
时尚伴有少量胸腔积液。 

气胸发生缓慢且积气量少的病人，不需要特殊处理，胸腔内的积气一般可在1 ~2周内自行 
吸收。大量气胸需进行胸膜腔穿刺，或行胸腔闭式引流术，排除积气，促使肺尽早膨胀。 


二、开放性气胸 


开放性气胸 （open pneumothorax ) 时，外界空气经胸壁伤口或软组织缺损处，随呼吸自由进出 
胸膜腔。空气出人量与胸壁伤口大小有密切关系，伤口大于气管口径时，空气出人量多，胸内压 
几乎等于大气压，伤侧肺将完全萎陷，丧失呼吸功能。伤侧胸内压显著髙于健侧，纵隔向健侧移 
位，进一步使健侧肺扩张受限。呼、吸气时，出现两侧胸膜腔压力不均衡的周期性变化，使纵隔 
在吸气时移向健侧，呼气时移向伤侧，称为纵隔扑动 （mediastinal flutter ) 0 纵隔扑动和移位影响 
静脉回心血流，引起循环障碍（图 24-3 ) 。 




图 24-3 开放性气胸的纵隔扑动 
(1) 吸气 （2) 呼气 

伤员出现明显呼吸困难、鼻翼扇动、口唇发绀、颈静脉怒张。伤侧胸壁可见伴有气体进出胸 
腔发出吸吮样声音的伤口，称为胸部吸吮伤口 （sucking wound )。 气管向健侧移位，伤侧胸部叩 
诊鼓音，呼吸音消失,严重者伴有休克。胸部 X 线检査可见伤侧胸腔大量积气,肺萎陷，纵隔移 
向健侧。 

开放性气胸急救处理要点 为:将 开放性气胸立即变为闭合性气胸，赢得挽救生命的时间，并 
迅速转送至医院。使用无菌敷料如凡士林纱布、纱布、棉垫或清洁器材如塑料袋、衣物、碗杯等 
制作不透气敷料和压迫物，在伤员用力呼气末封盖吸吮伤口，并加压包扎。转运途中如伤员呼 
吸困难加重或有张力性气胸表现，应在伤员呼气时开放密闭敷料，排出高压气体。送达医院进 
—步处 理为： 给氧，补充血容量，纠正 休克; 清创、缝合胸壁伤口，并作胸腔闭式 引流； 给予抗生 
素，鼓励病人咳嗽排痰，预防感染。如疑有胸腔内脏器损伤或进行性出血，则需行开胸探査 
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手术。 

闭式胸腔引流术的适应证为 ：①中 、大量气胸，开放 
性气胸，张力性气胸；②胸腔穿刺术治疗下肺无法复张 
者; ③需使用机械通气或人工通气的气胸或血气胸者； 
④拔除胸腔引流管后气胸或血胸复发者;⑤剖胸手术： 
方法为 :根据 临床诊断确定安置引流管的部位，气胸引 
流一般在前胸壁锁骨中线第2肋间隙，血胸则在腋中线 
与腋后线间第6或第7肋间隙。消毒后在局部胸壁全层 
作局部浸润麻醉，切开皮肤，钝性分离肌层，经肋骨上缘 
置入带侧孔的胸腔引流管：引流管的侧孔应深入胸腔 
内2 ~ 3 cm 。 引流管外接闭式引流装置，保证胸腔内气、 
液体克服3 ~4 cmH 2 0 的压力能通畅引流出胸腔，而外界 
空气、液体不会吸入胸腔（图2 4 -4)。术后经常挤压引流 
管以保持管腔通畅，记录每小时或24小时引流液£1：。 



图 24-4 闭式胸腔引流术 


引流后肺膨胀良好，已无气体和液体排出，可在病人深吸气屏气时拔除引流管，并封闭伤口。 


张力性气胸 


张力性气胸 （tension pneumothorax ) 为气管、支气管或肺损伤处形成活瓣，气体随每次吸气进 
人胸膜腔并积累增多，导致胸膜腔压力高于大气压，又称为高压性气胸。伤侧肺严重萎陷，纵隔 
显著向健侧移位，健侧肺受压，腔静脉回流障碍。髙于大气压的胸内压，驱使气体经支气管、气 
管周围疏松结缔组织或壁层胸膜裂伤处，进入纵隔或胸壁软组织，形成纵隔气肿 （mediastinal em - 
physema ) 或面、颈、胸部的皮下气肿 （subcutaneous emphysema ) 0 

张力性气胸病人表现为严重或极度呼吸困难、烦躁、意识障碍、大汗淋漓、发绀。气管明显 
移向健侧，颈静脉怒张，多有皮下气肿。伤侧胸部饱满，叩诊呈鼓音，呼吸音消失。胸部 X 线检 
査显示胸腔严重积气，肺完全萎陷、纵隔移位，并可能有纵隔和皮下气肿。胸腔穿刺有高压气体 
外推针筒芯。不少病人有脉细快、血压降低等循环障碍表现。 

张力性气胸是可迅速致死的危急重症。人院前或院内急救需迅速使用粗针头穿刺胸膜腔 
减压，并外接单向活瓣装置；在紧急时可在针柄部外接剪有小口的柔软塑料袋、气球或避孕套 
等，使胸腔内高压气体易于排出，而外界空气不能进人胸腔。进一步处理应安置闭式胸腔引流， 
使用抗生素预防感染。闭式引流装置可连接负压引流瓶，以利加快气体排除，促使肺膨胀。待 
漏气停止24小时后， X 线检查证实肺已膨胀，方可拔除引流管。持续漏气而肺难以膨胀时需考 
虑开胸探査手术或电视胸腔镜手术。 



第四节血 胸 


胸膜腔积血称为血胸 （ hemothorax ) ，与气胸同时存在称为血气胸 （ hemopneumothorax ) 。胸腔 
积血主要来源于心脏、胸内大血管及其分支、胸壁、肺组织、膈肌和心包血管出血。血胸发生后 
不但因血容量丟失影响循环功能，还可压迫肺，减少呼吸面积。血胸推移纵隔，使健侧肺也受 
压，并影响腔静脉回流。当胸腔内迅速积聚大量血液，超过肺、心包和膈肌运动所起的去纤维蛋 
白作用时，胸腔内积血发生凝固，形成凝固性血胸 （coagulating hemothorax ) 0 凝血块机化后形成 
纤维板，限制肺与胸廓活动，损害呼吸功能。血液是良好的培养基，经伤口或肺破裂口侵人的细 
菌，会在积血中迅速滋生繁殖，引起感染性血胸 （ infective hemothorax ) ，最终导致脓血胸 （ pyolie - 
mothorax ) 0 持续大量出血所致胸膜腔积血称为进行性血胸 （progressive hemothorax ) 0 少数伤员 
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因肋骨断端活动刺破肋间血管或血管破裂处凝血块脱落，发生延迟出现的胸腔内积血，称为迟 
I 发性血胸 （ delayed hemothorax ) 。 

【临床表现】血胸的临床表现与出血量、速度和个人体质有关。一般而言，成人血胸量矣 
\ 0. 5 L 为少量血胸， 0.5 〜 1.0 L 为中量, >1.0 L 为大量血胸。伤员会岀现不同程度的面色苍白、脉 

!搏细速、血压下降和末梢血管充盈不良等低血容量休克 表现; 并有呼吸急促、肋间隙饱满、气管 
向健侧移位、伤侧叩诊浊音和呼吸音减低等胸腔积液的临床和胸部 X 线表现。胸膜腔穿刺抽岀 
血液可明确诊断。具备以下征象则提示存在进行性血 胸:① 持续脉搏加快、血压降低，或虽经补 
充血容量血压仍不稳定 ;( D 胸腔闭式引流量每小时超过 200 ml ，持续 3 小时; ③血红蛋白量、红细胞 
计数和血细胞比容进行性降低，引流液的血红蛋白量和红细胞计数与周围血相接近，且迅速凝固。 

| 具备以下情况应考虑感染性血 胸:① 有畏寒、高热等感染的全身 表现; ②抽出胸腔积血 lnil ， 加人 
: 5^1蒸馏水，无感染呈淡红透明状，岀现混浊或絮状物提示 感染; ③胸腔积血无感染吋红细胞白细 

胞计数比例应与周围血相似， g 卩500:1，感染时白细胞计数明显增力 U , 比例达100: 1可确定为感染性 
I 血胸;④积血涂片和细菌培养发现致病菌有助于诊断，并可依此选择有效的抗生素。当胸腔闭式引 
流量减少，而体格检查和放射学检查发现血胸持续存在的证据，应考虑凝固性血胸。 

【治疗】非进行性血胸可根据积血量多少，釆用胸腔穿刺或闭式胸腔引流术治疗，及时排出 
| 积血，促使肺膨胀，改善呼吸功能，并使用抗生素预防感染。安置胸腔闭式引流术的指征应放 
I 宽，血胸持续存在会增加发生凝固性或感染性血胸的可能性。进行性血胸应及时作开胸探查手 
i 术。凝固性血胸应待伤员情况稳定后尽早手术，清除血块，并剥除胸膜表面凝血块和机化形成 
的 包膜; 开胸手术可提早到伤后 2 ~3 天，更为积极地开胸引流则无益，但明显推迟手术时间可 
能使清除肺表面纤维蛋白膜变得困难，从而使简单手术复杂化。感染性血胸应及时改善胸腔引 
j 流，排尽感染性积血 积脓; 若效果不佳或肺复张不良，应尽早手术清除感染性积血，剥离脓性纤 
维膜。近年电视胸腔镜已用于凝固性血胸、感染性血胸的处理，具有创伤小、疗效好、住院时间 
短、费用低等优点。 

第五节创伤性窒息 

创伤性窒息 （traumatic asphyxia) 是钝性暴力作用于胸部所致的上半身广泛皮肤、黏膜、末梢 
!毛细血管淤血及出血性损害。当胸部与上腹部受到暴力挤压时，病人声门紧闭，胸内压骤然剧 
!增，右心房血液经无静脉瓣的上腔静脉系统逆流，造成末梢静脉及毛细血管过度充盈扩张并破 
裂出血。 

【临床表现】临床表现为面、颈、上胸部皮肤出现针尖大小的紫蓝色瘀斑，以面部与眼眶部 
为明显。口腔、球结膜、鼻腔黏膜瘀斑，甚至出血。视网膜或视神经出血可产生暂时性或永久性 
视力障碍。鼓膜破裂可致外耳道出血、耳鸣，甚至听力障碍。伤后多数病人有暂时性意识障碍、 
烦躁不安、头昏、谵妄，甚至四肢痉挛性抽搐，瞳孔可扩大或极度缩小，上述表现可能与脑内轻微 
点状出血和脑水肿有关。若有颅内静脉破裂，病人可发生昏迷或死亡。 

【治疗】创伤性窒息所致出血点及瘀斑，一般于 2 ~3 周后自行吸收消退。病人预后取决于承 
j 受压力大小、持续时间长短和有无合并伤。少数伤员在压力移除后可发生心跳呼吸停止，应做好充 
分抢救准备。一般病人在严密观察下对症处理，有合并伤者应针对具体伤情给予积极处理。 

第六节肺损伤 

根据损伤的组织学特点，肺损伤包括肺裂伤、肺挫伤和肺爆震 （ 冲击）伤。肺裂伤伴有脏层 
胸膜裂伤者可发生血气胸，而脏层胸膜完整者则多形成肺内血肿。肺爆震伤 （blast injury of the 
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lung ) 由爆炸产生的高压气浪或水波浪冲击损伤肺组织，详见创伤和战伤的章节。肺挫伤大多为 
钝性暴力致伤，在伤后炎症反应中肺■&细血管通透性增加，炎性细胞沉积和炎性介质释放，使损 
伤区域发生水肿，大面积肺间质和肺泡水肿则引起换气障碍，导致低氧血症。 

肺裂伤所致血气胸的诊断与处理如前所述。肺内血肿大多在胸部 X 线检查时发现，表现为 j 
肺内圆形或椭圆形、边缘淸楚、密度增高的团块状阴影，常在2周至数月自行吸收。肺挫伤病人 
表现为呼吸困难、咯血、血性泡沫痰及肺部啰音，重者岀现低氧血症，并常伴有连枷胸。 X 线胸 
片出现斑片状浸润影 ，一 般伤后 24 小时变得更明显， CT 检查准确率髙于 X 线检查。治疗 

原则 为:① 及时处理合并伤;②保持呼吸道通畅••③氧气吸人;④限制晶体液过量输人;⑤给予肾 
上腺皮质激素;⑥低氧血症使用机喊通气支持。 

第七节心脏损伤 

心脏损伤 （ c —’ injury ) 可分为钝性心脏损伤与穿透性心脏损伤。钝性损伤多由胸前区撞 
击、减速、挤压、高处坠落、冲击等騷力所致.心脏在等容收缩期遭受钝性暴力的后果最为严重 。 i 
穿透伤多由锐器、刃器或火器所致 

一、 纯性心脏损伤 

钝性心脏损伤 （blunt cardiac injury ) 的严重程度与钝性暴力的撞击速度、质量、作用时间、心 
脏舒缩时相和心脏受力面积有关。轻者为无症状的心肌挫伤，重者甚至可发生心脏破裂。钝性 i 
心脏破裂伤员绝大多数死于事故现场，极少数有可能通过有效的现场急救而成功地送达医院。 
临床上最常见的是心肌挫伤，轻者仅引起心外膜至心内膜下心肌出血、少量心肌纤维断裂;重者 j 
可发生心肌广泛挫伤、大面积心肌出血坏死，甚至心内结构，如瓣膜、腱索和室间隔等损伤。心 | 
肌挫伤后的修复可能遗留瘢痕，甚至日后发生室壁瘤。严重心肌挫伤的致死原因多为严重心律 
失常或心力衰竭。 

【临床表现及诊断】轻度心肌挫伤可能无明显症状，中、重度挫伤可能岀现胸痛、心怪、气 | 
促，甚至心绞痛等症状。病人可能存在胸前壁软组织损伤和胸骨骨折。心肌挫伤 （myocardial 
contusion ) 的诊断主要依赖临床医师的警惕性与辅助检查。常用的辅助检查 为:① 心电图 ：可存 
在 ST 段抬高、 T 波低平或倒置，房性、室性期前收缩或心动过速等心律 失常; ②超声心动图 :可显 j 
示心脏结构和功能改变，食管超声心动图可减少胸部损伤时经胸探头检查的痛苦，还能提高心 
肌挫伤的检出率;③心肌酶学检测：传统的检测为磷酸肌酸激酶及其同工酶 （ CK ， CK - MB ) 和乳 
酸脱氢酶及其同工酶 （ LDH , LDH 1， LDH 2) 的活性测定。近年来已采用单克隆抗体微粒子化学发 i 
光或电化学法检查磷酸肌酸激酶同工酶 （ CK - MB - ma SS ) 的质量测定和心肌肌钙蛋白 （ car di ac tro - 
p 0 nin ， C Tn ) I 或 T(cTn I or cTnT ) 测定; 前者的准确性优于同工酶活性测定，后者仅存在于心房和 
心室肌内，不会因骨骼肌损伤影响检测值，特异性高。 

【治疗】主要为休息、严密监护、吸氧、镇痛等。临床特殊治疗主要针对可能致死的并发症， 
如心律失常和心力衰竭。这些严重并发症一般在伤后早期出现，但也有迟发者。心肌挫伤后是 
否会发生严重并发症常难以预测，如果病人的血流动力学不稳定、心电图异常或上述心肌标志 | 
物异常，应转人 ICU 监护治疗。 

二穿透性心脏损伤 



穿透性心脏损伤 （pmdrating cardiac injury ) 多由火器、刃器或锐器致伤。火器致伤多导致心 
脏贯通伤，多数伤员死 F 受伤现场，痒物留存心脏也较 多见。 刃器锐器致伤多为盲管伤，近年心 
脏介人诊断治疗的普及，使心导管所致的医源性心脏穿透伤有所增多。穿透性心脏损伤好发的 


笔记 
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部位依次为右心室、左心室、右心房和左 心房; 此外,还可导致心房、心室间隔和瓣膜装置损伤。 
大多数心导管所致的心脏损伤部位在心房的心耳处。 

【临床表现及诊断】穿透性心脏损伤的病理生理及临床表现取决于心包、心脏损伤程度和 
心包引流情况。致伤物和致伤动能较小时，心包与心脏裂口较小，心包裂口易被凝血块阻塞而 
I 引流不畅，导致心脏压塞。临床表现为静脉压升髙、颈静脉怒张，心音遥远、心搏微弱，脉压小、 
动脉压降低的贝克三联征 （ Beck’s triad )。 迅速解除心脏压塞并控制心脏出血，可以成功地挽救 
病人生命。致伤物和致伤动能较大时，心包和心脏裂口较大，心包裂口不易被凝血块阻塞，大部 
分出血流入胸腔，主要表现为失血性休克。即使解除心脏压塞，控制出血，也难以迅速纠正失血 
性休克，抢救相对困难。少数病人由于伤后院前时间短，就诊早期生命体征尚平稳，仅有胸部损 
伤史与胸部较小伤口，易延误诊断和抢救时机。 

诊断要点 :①胸 部伤口位于心脏体表投影区域或其 附近; ②伤后时 间短； ③贝克三联征或失 
血性休克和大量血胸的体征。穿透性心脏伤的病情进展迅速，依赖胸部 X 线、心电图、超声波、 
超声心动图，甚至心包穿刺术明确诊断都是耗时、准确性不高的方法。对于伤后时间短、生命体 
征尚平稳、不能排除心脏伤者，应在具备全身麻醉手术条件的手术室，局麻下扩探伤道明确诊 
断，以避免延误抢救的黄金时机。 

【治疗】已有心脏压塞或失血性休克者，应立即在急诊室施行开胸手术。在气管插管全身 
麻醉下，切开心包缓解压塞，控制岀血，迅速补充血容量。大量失血者需回收胸腔内积血，绿大 
口径输液通道回输。情况稳定后，采用无损伤带针缝线加垫修补心脏裂口。心脏介人诊治过程 
中发生的医源性心脏损伤，多为导管尖端所致，因其口径较小，发现后应立即终止操作、拔除心 
导管，给予鱼精蛋白中和肝素抗凝作用，进行心包穿刺抽吸治疗。经上述处理，一般可获得成 
功，从而避免开胸手术。 

穿透性心脏损伤经抢救存活者，应注意心脏内有无遗留的异物及其他病变，如创伤性室间 
隔缺损、瓣膜损伤、创伤性室壁瘤、心律失常、假性动脉瘤或反复发作的心包炎等。因此，应重视 
对出院后的病人进行随访，尽量发现和诊断心脏内的残余病变，以便及时作出相应的处理。 

第八节膈肌损伤 

根据致伤暴力不同，膈肌损伤 (diaphragmatic injury ) 可分为穿透性或钝性膈肌伤。穿透性损 
伤多由火器或刃器致伤，伤道的深度与方向直接与受累的胸腹脏器有关，多伴有失血性休克。 
钝性损伤的致伤暴力大，损伤机制复杂，常伴有多部位损伤。早期膈肌损伤的临床表现较轻，往 
往被其他重要脏器损伤所掩盖而漏诊，至数年后发生膈疝才被发现。 

一、 穿透性膈肌损伤 

下胸部或上腹部穿透性损伤都可累及膈肌，造成穿透性膈肌损伤 （penetrating diaphragmatic 
injury )。 穿透性暴力同时伤及胸部、腹部内脏和膈肌，致伤物人口位于胸部，称为胸腹联合伤 
(thoracoabdominal injuries ) ;致伤物入口位于腹部，称为腹胸联合伤 （abdominothoracic injuries ) 0 
受损胸部脏器多为肺与心脏，受损腹部脏器右侧多为肝、左侧常为脾，其他依次为胃、结肠、小肠 
等。火器伤动能大、穿透力强，多造成贯通伤，甚至造成穹窿状膈肌多处贯 通伤； 刃器则多导致 
盲管伤。穿透性暴力所致单纯膈肌伤较为少见。胸腹或腹胸联合伤除了躯体伤口处大量外出 
血、有失血性休克等临床表现外，一般多同时存在血胸、血气胸、心包积血，腹腔积血、积气和空 
腔脏器穿孔所致的腹膜炎体征。床旁超声检查可快速、准确地判断胸腹腔积血情况。胸腔穿刺 
术和腹腔穿刺术，是判断胸腹腔积血的简单而有效的措施。胸腹部 X 线检查和 CT 检查虽然有 
助于明确金属异物存留、血气胸、腹内脏器疝人胸腔、膈下游离气体和腹腔积血，但检查需耗费 
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时间和搬动病人，伤情危重者耑慎重选择。 

穿透性膈肌损伤应急诊手术治疗。苜先处理胸部吸吮伤口和张力性气胸’输血补液纠正休 
克’并迅速手术。根据伤惜与临床表现选择经胸或经腹切口，控制胸腹腔内出血，仔细探查胸腹 
腔器官，并对损伤的器官与膈肌予以修补： 

:、纯性_肌损伤 

钝性膈肌损伤 （ b lu m diaphra gm atic ㈣ uiy) 多由于膈肌附着的胸廓下部骤然变形和胸腹腔之 
间压力梯度骤增引起膈破裂_交通事故和高处坠落是导致钝性膈肌彳方最常见原因。随着汽 
车速度增加与安全带的使用，钝性膈肌损伤日益多见。约 90 %的钝性膈肌损伤发生在左侧，可 
能与位于右上腹的肝减缓骚力作用和座椅安全带的作用方向有关。純性伤所致膈肌裂口较大， 
有时达 10 cm 以上，常位于膈肌中心腱和膈肌周边附着处。腹内脏器很容易通过膈肌裂口疝入 
胸腔，常见疵人胸腔的腹内脏器依次为胃、睥、结肠、小肠和肝。严重純性暴力不单可致膈肌损 
伤，还常导致胸腹腔内脏器挫裂伤，并常伴有颅脑、脊柱、骨盆和四肢等多部位伤。 

血气胸和疝人胸腔的腹腔脏器引起肺受压和纵隔移位，导致呼吸困难、伤侧胸部呼吸音降 


低’叩诊呈浊音或鼓音等。疝人胸腔的腹内脏器发生嵌顿与绞窄，可出现腹痛、呕吐、腹胀和腹 
膜刺激征等消化道梗阻或腹膜炎表现。值得注意的是，膈肌破裂后初期可能不易诊断，临床体 
征和胸部 X 线检查结果均缺乏特异性， CT 检查有助于诊断。由于进人肠道的气体和造影剂可 
将疵人肠袢的部分梗阻转变为完全梗阻，故禁行肠道气钡双重造影检查。膈疵病人应谨慎作胸 
腔穿刺或闭式胸腔引流术，因为可能伤及疝人胸腔的腹内脏器。对于怀疑有创伤性膈疝者，禁 
用充气的军用抗休克裤，以免增加腹内压。 

~~旦高度怀疑或确诊为创伤性膈破裂或膈疵，应尽早进行手术探查和膈肌修补术。视具体 
伤情选择经胸或经腹手术径路。无论选择何种手术径路，外科医师均应准备两种不同径路的手 
术野，以备改善术中显蕗之需。仔细探查胸腹腔内脏器，并予以相应处理。使用不吸收缝线修 
补膈肌裂口，清除胸腹腔内积液，并置胸腔闭式引流。 


( 石应康） 


笔记 



第二十五章胸壁、胸膜疾病 


一] 


第一节漏斗胸 

漏斗胸 （funnel chest ) 是胸骨连同肋骨向内向后凹陷，呈舟状或漏 斗状； 胸骨体剑突交界处 
凹陷最深。有家族倾向或伴有先天性心脏病。有人认为此畸形是由于肋骨生长不协调，下部较 
上部迅速，挤压胸骨向后 而成; 亦有认为是因膈肌纤维前面附着于胸骨体下端和剑突，在膈中心 
腱过短时将胸骨和剑突向后牵拉所致。 

【临床表现】婴儿期漏斗胸压迫症状较轻者常未被注意。有些虽有吸气性喘鸣和胸骨吸入 
| 性凹陷，但常未能检查岀呼吸道阻塞的原因。患儿常体形瘦弱，不好动，易患上呼吸道感染，活 
| 动能力受到限制。用力呼气量和最大通气量明显减少。活动时出现心慌、气短和呼吸困难。体 
征除胸廓畸形外，常有轻度驼背、腹部凸出等特殊体型。心脏 X 线检查和心电图常有心脏向左 
' 移位和顺时钟方向旋转。 X 线侧位胸片可见下段胸骨向后凹陷，与脊柱间的距离缩短。 CT 图像 
' 凹陷更为确切清晰。 

【治疗】畸形轻者不需要特殊处理，随年龄增长多可自行矫正。畸形重者影响生长发育和 
I 呼吸、循环功能，还可造成患儿心理负担，应手术治疗。手术时机以2 ~5岁最佳，早期手术效果 
较好。常用的传统手术方 法有: ①胸骨抬举术 （ Ravitch 手术） ： 手术原则是切断膈肌与胸骨、剑 
I 突的附着部分，充分游离胸骨和肋 软骨; 将所有下陷肋软骨与肋骨、胸骨的连接处 切断； 在胸骨 
柄与胸骨体交界处平面横断，抬起下陷部分，矫正整个胸廓畸形，并妥善固定。②胸骨翻转术 
( wada 手术） ： 将畸形凹陷区的胸骨连同肋软骨整块切下，翻转后重缝于原处，使凹面变为凸面， 
从而纠正畸形。③带蒂胸骨翻转术 :一般 操作同 Wada 手术，但不切断胸廓内动静脉及腹直肌， 
这样可使胸骨在术后继续正常发育。近年来，微创漏斗胸矫正术 （ Nuss 手术）已广泛应用于临 
床。该手术采用两胸侧壁小切口，在胸腔镜辅助下于畸形胸骨后置人特殊材质的矫形钢板，无 
需切断胸骨及肋骨，手术效果较满意，创伤小。 

第二节非特异性肋软骨炎 

—般认为非特异性肋软骨炎（即 Tietze’s disease ) 是一种非化脓性肋软骨肿大。女性发病略 
多。多位于第2 ~4肋软骨，单侧较多。本病病因不明。有人认为本病可能与劳损、慢性损伤、 

1 病毒感染有关。病理切片肋软骨多无异常改变。 

【临床表现】局部肋软骨轻度肿大隆起，表面光滑，皮肤正常。局部有压痛，咳嗽、上肢活动 
' 或转身时疼痛加剧。病程长短不一，可自数月至数年不等，时轻时重，反复发作。有的时久后肿 
!大缩小，疼痛消退。预后良好。 

胸部 X 线平片对诊断无帮助，但可排除胸内病变、肋骨结核或骨髓炎等。 

【治疗】一般釆用对症治疗，如非留体抗炎药，严重者可行局部利多卡因加氢化可的松封闭 
或于肋软骨肿大处骨膜刺孔减张等，有一定效果。一般对理疗和抗生素疗效不明显。若长期应 
用各种治疗无效，且症状较重或不能排除肿瘤可能时，可将肋软骨切除。 
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第三节脓 胸 

脓胸 （ empyema ) 是指脓性渗出液积聚于胸膜腔内的化脓性感染。脓胸按病理发展过程可分 j 
为急性和 慢性; 按致病菌则可分为化脓性、结核性和特异病原性 脓胸; 按波及的范围又可分为全 | 
脓胸和局限性脓胸。 

【病因和病理】脓胸的致病菌多来自肺内感染灶，也有少数来自胸内和纵隔内其他脏器或 I 
身体其他部位病灶，直接或经淋巴侵入胸膜引起感染化脓。继发于脓毒血症或败血症的脓胸， 
则多通过血行播散致病菌以肺炎球菌、链球菌多见。但由于抗生素的应用，这些细菌所致肺 
炎和脓胸已较前减少，而葡萄球菌特别是耐药性金黄色葡萄球菌却大大增多。尤以小儿更为多 
见，且感染不易控制。此外还有大肠埃希菌、铜绿假单胞菌、真菌等，虽略少见，但亦较以前增 
多。若为厌氧菌感染，则成腐败性脓胸。 

致病菌进入胸膜腔的途径 有:① 直接由化脓病灶侵入或破入胸膜腔，或因外伤、手术污染胸 
膜腔; ②经淋巴途径 ：如膈 下脓肿、肝脓肿、纵隔脓肿、化脓性心包炎等，通过淋巴管侵犯胸 膜腔； 
③血源性播 散:在 全身败血症或脓毒血症时，致病菌可经血液循环进人胸膜腔。 

感染侵犯胸膜后，引起胸腔积液大毋渗岀。早期脓液稀薄，含有白细胞和纤维蛋白，呈浆液 
性。在此期内若能排岀渗液，肺易复张。随着病程进展，脓细胞及纤维蛋白增多，渗出液逐渐由 
浆液性转为脓性，纤维蛋白沉积于脏、壁胸膜表面。初期纤维素膜附着不牢固，质软而易脱落， 

以后随着纤维素层的不断加厚，韧性增强而易于粘连，并有使脓液局限化的倾向。纤维素在脏 
胸膜附着后将使肺膨胀受到限制。以上病理变化基本属于临床的急性期。 

以后，毛细血管及炎性细胞形成肉芽组 
织，纤维蛋白沉着机化，在壁、脏胸膜上形成韧 
厚致密的纤维板，构成脓腔壁 j 脓腔内有脓液 
沉淀物和肉芽组织。纤维板固定紧束肺组织， 

牵拉胸廓内陷（图25-1)。纵隔向患侧移位，并 
限制胸廓的活动性，从而减低呼吸功能。临床 
上进人慢性脓胸期。 

临床上脓胸有各种名 称：大 量渗出液体布 
满全胸膜腔时称为全脓胸。机化纤维组织引 
起粘连，使脓液局限于一定范围内，形成局限 
性或包裹性脓胸，常位于肺叶间、膈肌上方、胸膜腔后外侧及纵隔面等处（图 25-1 )。有时分隔成 i 
多个脓腔，成为多房性脓胸。若伴有气管或食管瘘，则脓腔内可有气体，出现液平面，称为脓气 | 
胸。脓胸可穿破胸壁，成为自溃性脓胸或外穿性脓胸。 

脓胸上述病理改变虽有不同阶段之分，但并无明确时间界限，临床表现也不一致。因此，综 
合判断脓胸的不同阶段，有利于确定治疗方案。 

'急性脓胸 

【临床表现和诊断】常有高热、脉快、呼吸急促、食欲差、胸痛、全身乏力、白细胞增高等征 
象。积脓较多者尚有胸闷、咳嗽、咳痰症状。体检患侧语颤减弱，叩诊呈浊音，听诊呼吸音减弱 
或消失。严重者可伴有发绀和休克。胸部 X 线检查患侧显示有积液所致的致密阴影。若有大 | 
量积液，患侧呈现大片浓密阴影，纵隔向健侧移位。如脓液在下胸部，可见一由外上向内下的斜 
行弧线形阴影。脓液不多者，有时可同时看到肺内病变。伴有气胸时则岀现液面。若未经胸腔 
穿刺而出现液面者，应高度怀疑有气管、食管瘘。超声波检查所示积液反射波能明确范围和准 | 
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I 确定位，有助于脓胸诊断和穿刺。胸腔穿刺抽得脓液，可诊断为脓胸。首先观察其外观性状，质 
地稀稠，有无臭味。其次是作涂片镜检、细菌培养及药物敏感试验，以指导临床用药。 

【治疗】急性脓胸的治疗原则是•.①根据致病菌对药物的敏感性，选用有效抗 生素； ②彻底 
排净脓液，使肺早日 复张; ③控制原发感染,全身支持治疗，如补充营养和维生素、注意水和电解 
j 质的平衡、矫正贫血等。排净脓液的方法 有：及 早反复胸腔穿刺抽脓，并向胸膜腔内注人抗生 
素。若脓液稠厚不易抽出，或经过治疗脓量不见减少，病人症状无明显改善，或发现有大量气 
体，疑伴有气管、食管瘘或腐败性脓胸等，均宜及早施行胸膜腔闭式引流术。 

闭式引流术的方法有两种，一是经肋间插管法，另一种是经肋床插管法。后者是在脓腔相 
应部位切开皮肤肌肉，切除长约3 ~4 cm —段肋骨，将肋间神经血管前后端予以结扎。然后经肋 
床切开胸膜，并剪取一条胸膜做病理检查。继而以手指探查脓腔，如有多房应予穿通，以利引 
流。吸净脓液后置入粗大有侧孔的引流管，并以缝线将引流管妥善固定，其外端连接水封瓶闭 
式引流。亦可在脓腔顶部加一经肋间插管作灌注抗生素冲洗用。脓液排出后，肺逐渐膨胀，两 
层胸膜靠拢，空腔逐渐闭合。若空腔闭合缓慢或不够满意，可早行胸腔扩清及纤维膜剥除术。 
如脓腔长期不能闭合，则成为慢性脓胸。 


二、慢性脓胸 

【病因】①急性脓胸就诊过迟，未及时治疗，逐渐进入慢性期;②急性脓胸处理不当，如引流 
太迟，引流管拔除过早，引流管过细，引流位置不恰当或插入太深,致排脓 不畅； ③脓腔内有异物 
存留，如弹片、死骨、棉球、引流管残段等，使胸膜腔内感染难以 控制； ④合并支气管或食管瘘而 
未及时 处理; 或胸膜腔毗邻的慢性感染病灶，如膈下脓肿、肝脓肿、肋骨骨髓炎等反复传入感染， 
致脓腔不能 闭合; ⑤有特殊病原菌存在，如结核菌、放线菌等慢性炎症所致的纤维层增厚，肺膨 
胀不全，使脓腔长期不愈。 

慢性脓胸的特征是脏、壁胸膜纤维性增厚。由于脓腔壁坚厚，肺不能膨胀，脓腔不能缩小， 
感染也不能控制。壁胸膜增厚的纤维板使肋骨聚拢，肋间隙变窄，胸廓塌陷。脓腔壁收缩使纵 
I 隔向患侧移位。这些都严重影响呼吸功能。部分病人有杵状指（趾）。 

【临床表现和诊断】常有长期低热，食欲减退、消瘦、贫血、低蛋白血症等慢性全身中毒症 
状。有时尚有气促、咳嗽、咯脓痰等症状。体格检查及 X 线胸片均可见前述病理特征。曾作引 
流术者胸壁可见引流口瘢痕或瘘管。根据病史、体检和 X 线胸片，诊断慢性脓胸并不困难。若 
未作过引流者，需作胸腔穿刺，化验培养脓液，明确致病菌种。脓腔造影或瘘管造影可明确脓腔 
范围和部位，若疑有支气管胸膜瘘宜慎用或禁忌。可自瘘口内注入少量亚甲蓝，若咯出蓝色痰 
液，即可证实有支气管胸膜瘘。 

【治疗】慢性脓胸的治疗原则有三个 :①改 善全身情况，消除中毒症状和营养 不良； ②消灭 
| 致病原因和 脓腔; ③尽力使受压的肺复张，恢复肺的功能。 

常用手术有以下 几种: ①改进 引流; ②胸膜纤维板剥除术;③胸廓成形术;④胸膜肺切除术。 
各有其适应证，有时又要综合应用。 

1. 改进引流手术针对引流不畅的原因，如引流管过细、引流位置不在脓腔最低位等予以 
改进。有些病人经过改进引流后获得 痊愈; 或减轻中毒症状，使脓腔逐渐缩小，为以后进行必要 
的根治手术创造有利条件。因而也可认为这是大手术前的准备措施。 

2. 胸膜纤维板剥除术最大限度地恢复肺功能，是治疗慢性脓胸的主要原则之一。因此剥 
除脓腔壁胸膜和脏胸膜上的纤维板，使肺得以复张，消灭脓腔，改善肺功能和胸廓呼吸运动，是 
较为理想的手术（图25-2)。但手术成功的机会只在病期不长、纤维板粘连不甚紧密的病人可能 

: 性较大。而很多病人由于病程已久，韧厚的胸膜纤维板与肺组织紧密粘连融合，以致不可能剥 
除，即使用“十”字切口，将纤维板分块切除，有时亦未能成功。此外，肺被压缩时间过久，肺组织 
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已纤维化不能 复张； 或是肺内有广泛病变、结核性空洞或支气管扩张等，均不宜行胸膜纤维板剥 
除术。 




图 25-2 胸膜纤维板剥除术（示意图） 

(1) 剥除壻层纤维板 （2) 剥除脏层纤维板 

3. 胸廓成形术目的是去除胸廊局部的坚硬组织，使胸壁内陷，以消灭两层胸膜间的无效 
腔。这种手术不仅要切除拟盖在脓腔上的肋骨，而且也要切除增厚的壁胸膜纤维板，但需保留 
肋间神经血管、肋间肌和肋骨骨膜。这些保留的胸壁软组织可制成带蒂的移植瓣用来充填脓腔 
和堵塞支气管胸膜瘘。若脓腔较大，还可利用背阔肌、前锯肌作带蒂肌瓣充填或再用带蒂大网 
膜移植堵瘘填腔。肺表面的脏层纤维板往往有肉芽组织和坏死组织，须小心剥除，但注意不要 
造成肺表面漏气。术毕骨膜外放置引流，并且妥善加压包扎。如病人体质虚弱不能耐受一次广 
泛手术，可自上而下分期进行，间隔期约3周左右。此术式创伤较大，目前已很少使用。 

4. 胸膜肺切除术当慢性脓胸合并肺内严重病变，如支气管扩张或结核性空洞或纤维化实 
变毁损或伴有不易修补成功的支气管胸膜瘘，可将纤维板剥除术加病肺切除术一次完成。但这 
一手术技术要求高、难度大、岀血多、创伤重，必须严格掌握适应证。否则手术死亡率高，并发 
症多。 


第四节胸壁结核 

胸壁结核 （tuberculosis of the chest wall ) 是继发于肺或胸膜结核感染的肋骨、胸骨、胸壁软组| 
织结核病变。多表现为结核性寒性脓肿或慢性胸壁窦道。 

【病理】胸内结核经淋巴系统、血行播散或直接累及胸壁淋巴结及胸壁各层组织，包括骨骼 i 
系统和软组织部分;胸壁结核脓肿以起源于胸壁深处的淋巴结较多，经穿透肋间肌蔓延至胸壁 i 
浅部皮下层，往往在肋间肌层里外各有一个脓腔，中间有孔道相通，形成葫芦状。有的脓肿穿通 
肋间肌之后，因重力坠积作用，逐渐向外向下沉降至胸壁侧面或上腹壁。 

【临床表现和诊断】胸壁结核全身症状多不明显。若原发结核病灶尚有活动，则可有疲倦 、 i 
盗汗、低热、虚弱等症状。多数病人除有局部不红、不热、无痛的脓肿外，几乎没有症状，故称为 I 
寒性脓肿。若脓肿穿破皮肤，常排岀水样混浊脓液，无臭，伴有干酪样物质，经久不愈，形成溃疡 
或窦道，且其边缘往往有悬空现象。若寒性脓肿继发化脓性感染，可岀现急性炎症症状。 

胸壁无痛软块，按之有波动感，首先应考虑胸壁结核的可能性。穿刺若抽得脓液，涂片及细 
菌培养阴性，多可确定诊断穿刺部位应选在脓肿的上方，避免垂直刺入而致脓液沿针道流出 
形成瘘管。胸部 X 线检查有时町发现肺、胸膜或肋骨结核病变，但 X 线检查阴性并不能排除胸 
壁结核的诊断。若有慢性瘘管或溃疡，可作活检明确 诊断。 鉴别诊断应与化脓性肋骨、胸骨骨 
髓炎及胸壁放线菌病相鉴別 
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【治疗】由于胸壁结核是全身结核的一部分，故首先应注意全身治疗，如休息、营养及抗结 
核药物治疗。有活动性结核时不可进行手术治疗。对胸壁结核性脓肿，在上述全身治疗基础 
上，可试行穿刺，排脓后注入抗结核药物。手术治疗胸壁结核的原则要求彻底切除病变组织，包 
括受侵的肋骨、淋巴结和有病变的胸膜，切开所有窦道，彻底刮除坏死组织和肉芽组织，用 
! 0.025%碘附反复冲洗后用肌瓣充填残腔，并撒人青霉素、链霉素粉剂预防感染 （注意 药物过 

敏）。术毕加压包扎，防止血液积聚。必要时安放引流，24小时拔除引流后再加压包扎。 

寒性脓肿合并化脓性感染时，可先切开引流，待感染控制后再按上述原则处理。 

第五节胸壁、胸膜肿瘤 

一、 胸壁肿瘤 

胸壁肿瘤 （tumor of the chest wall ) —般是指胸廓深部软组织、肌、骨骼的肿瘤。可分为原发 
性和转移性两类。原发性肿瘤又可分为良性和恶性两种。原发于骨组织者，20%发生于胸骨， 

I 80%发生于肋骨。发生于前胸壁及侧胸壁者多于后胸壁。常见的骨骼良性肿瘤有骨纤维瘤、骨 
I 瘤、软骨瘤、骨软骨 瘤等; 恶性肿瘤则多为各种肉瘤，其中软骨肉瘤约占30% ~ 4 0%。起源于深 
部软组织者，有神经类肿瘤、脂肪瘤、纤维瘤、血管瘤及各类肉瘤等。转移性胸壁肿瘤系自他处 
恶性肿瘤转移而来，以转移至肋骨最为多见，常造成肋骨的局部破坏或病理性骨折，引起疼痛， 
但肿块多不明显。 

【诊断】主要根据病史、症状和肿块的性质。生长比较迅速、边缘不清、表面有扩张血管、疼 
痛等，往往是恶性肿瘤的表现。肿块坚硬如骨、边缘清楚、增大缓慢者，多属良性骨或软骨肿瘤。 
X 线平片有助于诊断及鉴别诊断。必要时可作肿瘤的针刺活检或切取活检明确诊断。但取活 
组织检查最好与切除计划联系起来一期进行。 

【治疗】原发性胸壁肿瘤不论良性或恶性，在条件许可下均应及早作切除治疗。转移性胸 
壁肿瘤若原发病变已经切除，亦可釆用手术疗法。对恶性肿瘤应作彻底的胸壁整块切除，包括 
肌层、骨骼、肋间组织、壁胸膜和局部淋巴结。切除后胸壁缺损面积大者宜同期作修补术。放疗 
和化疗对某些不能手术的恶性肿瘤有一定缓解作用，一般多作为综合治疗的一部分。 

二、 胸膜肿瘤 

胸膜肿瘤包括两大类，即原发性胸膜肿瘤和继发性胸膜肿瘤。其中临床上最常见的继发性 
胸膜肿瘤是胸膜转移瘤。几乎任何部位的原发癌瘤均可形成胸膜转移。女性乳腺癌和男性肺 
癌是最常发生胸膜转移瘤的原发肿瘤。大多数胸膜转移瘤病人往往无症状，而是在胸部 X 线检 
查时发现胸膜腔渗液。胸膜转移瘤可用胸腔穿刺及胸膜活检确诊。其治疗应主要针对原发瘤， 
但也常需控制胸膜腔渗液。向胸腔内注射各种不同的化学药物，如氮芥、四环素，以防恶性胸腔 
积液复发，可获不同程度的疗效。 

原发性胸膜肿瘤较少见。以胸膜间皮瘤为例，国外报告其发生率为0.02% ~ 0.4%之间，国 
内报告为0.0 4 %。来自胸膜下结缔组织成分的肿瘤更为少见，它们包括平滑肌、血管、淋巴管、 
神经和脂肪组织的肿瘤，而且每一种均可有其相对应的恶性肿瘤。 

胸膜间皮瘤是一罕见的来源于中胚层的肿瘤，绝大多数为恶性，其病因与长期吸入石棉粉 
尘有密切关系。临床常将其分为局限型及弥漫型两类。 

弥漫型恶性胸膜间皮瘤 （diffuse malignant pleural mesothelioma ) 是起源于间皮细胞的原发性 
胸膜肿瘤，其恶性程度高，病变广泛，诊断比较困难，部分病人进展极快，预后差。弥漫型恶性胸 
膜间皮瘤可发生于任何年龄，但大多数在 4 0~70岁。男性多于女性。此病起病症状不明显。常 
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见症状有呼吸困难、持续性剧烈胸痛、干咳等。常伴有大 M 血性胸腔积液。肿瘤侵犯肺或支气 
管，可继 发少显 咯血。偶尔可见同侧 Homer 综合征或上腔静脉综合征。晚期一般可有不适、厌 
食、消瘦、全身衰竭等。胸部 CT 扫描能显示病变的范围、程度和胸内脏器受累的情况，是决定外 
科手术可行性的可靠诊断技术还可行胸腔积液细胞学检查、胸膜针刺活检、经皮胸内肿块穿 
刺活检、胸腔镜活检、剖胸活检及锁骨上淋巴结活检等。其中胸腔镜活检是诊断恶性胸膜间皮 
瘤最好的手段。弥漫性胸膜间皮瘤的治疗较困难，早年的全胸膜肺切除术创伤大、并发症多、死 
亡率高，现已很少应用。近年来一些药物治疗取得了一定的效果。总体来讲此病恶性程度高， 
预后不良。 

局限型胸膜间皮瘤 （localized pleural mesothelimim) 生长缓慢，比弥漫型恶性间皮瘤多见。绝 
大多数呈良性表现。临床 特点约50% 无症状。咳嗽、胸痛和发热为最常见表现。 X 线胸片及体 
层片上常显示胸膜致密，偶尔伴有胸膜腔渗液。局限型纤维间皮瘤常采用手术切除术，预后 
较好。 

(李辉） 


笔记 
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第一节肺大痕 

各种原因导致肺泡腔内压力升高，肺泡壁破裂，互相融合，在肺组织内形成直径大于 lcm 的 
含气囊腔称为肺大疱 （pulmonary bulla ) 0 肺泡破裂后空气进人脏层胸膜下间隙，形成的胸膜下 
| 小泡 （ bleb )， 并非严格意义上的肺大疱。 

【病因及病理】肺大疱一般继发于小支气管的炎性病变，如肺炎、肺结核或肺气肿，也有一 
| 些病因不清的特发性肺大疱。小支气管发生炎性病变后出现水肿、狭窄，管腔部分阻塞，产生活 
| 瓣作用，使空气能进人肺泡而不易排岀，致肺泡腔内压力升高，同时炎症使肺组织损坏，肺泡壁 
及间隔逐渐因泡内压力升高而破裂，肺泡互相融合形成大的含气癍腔。显微镜下可见大泡壁为 
' 肺泡扁平上皮细胞，也可仅有纤维膜或纤维结缔组织存在。 

肺大疱有单发也有多发。继发于肺炎或肺结核者常为 单发； 继发于肺气肿者常为多发，且 
大泡与周边呈气肿样改变的肺组织常界限不清。肺大疱以位于肺尖部及肺上叶边缘多见，依据 
其的形态及与正常肺组织的关系，常将其分为三型。 

I 型:窄 基底肺大疱。突出于肺表面，并有一狭窄的蒂部与肺实质相连。常单发，也可见多 
；个大泡呈簇状集中构成。常见于肺上叶，壁薄，易破裂形成自发性气胸。 

n 型:宽 基底表浅肺大疱。位于肺实质表层，在脏层胸膜与肺组织之间。肺大疱腔内可见 
结缔组织间隔，可见于任何肺叶。 

m 型： 宽基底深部肺大疱。结构与 n 型相似，但部位较深，周围为肺组织，肺大疱可伸展至 
肺门，可见于任何肺叶。 

【临床表现】病人的症状与大泡的数目、大小以及是否伴有基础肺部疾病密切相关。较小 
的、数目少的单纯肺大疱可无任何症状，有时只是在胸片或胸部 CT 检查时偶然被发现。体积大 
或多发性肺大疱可有胸闷、气短等症状。少数肺大疱病人有咯血和胸痛等症状。 

【并发症】肺大疱主要并发症是自发性气胸或血气胸，继发感染少见，亦很少并发咯血。 

1- 自发性气胸 （spontaneous pneumothorax ) 是肺大疱最常岀现的并发症。病人临床表现为 
突发胸痛、喘憋、咳嗽及呼吸困难，体格检查可见患侧胸部叩诊呈鼓音，听诊呼吸音减弱或消失， 
严重时可见气管向健侧移位。病人症状的严重程度取决于气胸量的多少及是否伴有基础肺部 
疾病。 

2 •自 发性血气胸 （spontaneous hemopneumothorax ) 少数肺大疱病人可出现突发的自发性 
血气胸，一般缘于气胸发生时胸膜腔粘连带撕裂所致的小血管破裂。病人除了气胸症状外，还 
可有头晕、心悸、面色苍白等失血症状。胸片检查可见胸膜腔积液。部分病人表现为进行性血 
胸，需紧急处理。 

3- 继发感染肺大疱继发感染时大泡腔被炎性物质填充，可使空腔消失，或形成液气平。 
病人出现咳嗽、咳痰、寒战和高热，原有的喘憋症状加重。 

【诊断】胸部 X 线检查是诊断肺大疱的主要方法。 X 线平片表现为肺野内大小不等、数目 
不一的薄壁空腔。腔内肺纹理稀少或仅有条索状阴影，大的肺大疱周围可有因受压而膨胀不全 
的肺组织。胸部 CT 检查可进一步明确大泡的数目、大小以及是否伴有其他肺部疾患。 

体积大的肺大疱需要与气胸进行鉴别。两者胸片均显示局部肺野透亮度增高，但气胸病人 
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胸片 透亮度更高，局部完全无肺纹理，且肺组织向肺门方向压缩’弧度与肺大疱相反。气胸常为 
突发起病，病情变化快，而肺大疱病情发展较慢 ■' 胸部 CT _ 是有效的鉴别诊断方法。巨大肺大疱 
与气胸鉴别 困难时，作胸 穿应愤 重以 免刺 破大泡•造成医源性气胸，甚至成为¥力性气胸：病 
人高度 呼吸困难且临床难于鉴别肺大疱与张力性气胸时紧急情况下可暂时行穿刺或引流减 
压以挽救生命，但 同时耑作好进一步胸腔镜或开胸术的准备工作。 

【治疗】肺大疱是一种不可逆转的肺部病损，故无有效的药物治疗。偶然发现的无症状的 
肺大疱一般不需治疗手术适应证 包括；①肺大 疱破裂引起自发性气胸或血气胸者:②肺大疱 
体积大、明显压迫邻近肺组织，症状明显.手术切除大疱’可使受压的肺组织复张，改善肺功能 
肺大疱反复感染者、 

目前绝大多数的肺大抱手术均可在电视胸腔镜下完成。体积较大的肺大痕应于其基底部正常 
肺组织处行肺楔形切除，以完整切除肺 大疱; 难以完整切除的肺大疱，可以切开肺大疱，仔细缝合漏 
气部位，切除多余的大疱壁，缝合切缘：位于深部肺组织内的肺大疱，除非巨大或合并感染，否则可 
不用处理。较小的或錐近肺门的肺大疱可行结扎、缝扎或电凝灼烧等处理。如受累肺叶除肺大疱 
外几无正常肺组织，也可根据病人呼吸功能情况考虑做肺叶切除术。合并复发性气胸的肺大疱病 
人’建议同期行胸膜固定术，以期产生胸膜腔粘连，减少自发性气胸复发几率。 

第二节肺部感染性疾病的外科治疗 
-、支气管扩 张的外科治疗 

支气管扩张 （ bronchiectasis ) 是由于支气管壁及其周围肺组织的炎症性破坏所造成。青壮年 
发病主要继发于感染，如幼儿时期的百日咳、支气管肺炎等；儿童发病主要是继发于先天畸形。 
感染与支气管阻塞两种互为因果的因素在支气管扩张形成与发展中起到重要作用。支气管壁 
及其周围肺组织的反复感染导致支气管壁破坏、纤维化，进而出现支气管 扩张； 同时炎症引起淋 
巴结肿大、异物、稠厚分泌物脓块等造成支气管 阻塞； 阻塞又加重感染，进一步加重支气管扩张。 
支气管扩张常位于 3 ~ 4 级支气管支，根据扩张的形态通常分为柱状、囊状和混合型三型，以双 
肺下叶、舌叶、中叶多见。 

临床表现主要为咳痰、咯血，反复发作呼吸道和肺部感染。病人排痰量较多，呈黄绿色脓性 
黏液，甚至有恶臭。体位改变，尤其是清晨起床时可能诱发剧烈咳嗽、咳痰，这可能是由于扩张 
支气管内积存的脓液引流人近端气道，引起刺激所致。部分病人痰中带血或大量咯血。病程久 
者可能有贫血、营养不良或杵状指 （趾）。 

影像学检查主要包括 ：胸部 X 线显示轻度支气管扩张可无明显异常，随着病情发展可出现 
^纹理增多、紊乱或呈网格、蜂窝状改变。胸部 CT 表现为局限性炎症浸润，肺容积减小，支气管 
^端呈现柱状或囊状扩张。高分辨 CT 薄层扫描对支气管扩张诊断的敏感性与特异性均很高， 

三维重建图像可以精确显示病变范围与程度，是目前支气管扩张最重要的检查 手段。 

【外科治疗】目前支气管扩张的治疗措施主要包括内科治疗、外科治疗和支气管动脉栓塞 
治疗。内科治疗主要包括消除潜在的病因、治疗并存的疾病、控制感染、促进排痰、解除气道痉 
挛。支气管动脉栓塞可用于治疗支气管扩张引起的大咯血，尤其是针对不能耐受手术、或病变 
广泛不适合手 术者； 支气管动脉造影能显示出血来自支气管动脉的病人，疗效更佳。外科治疗 
是治疗支气管扩张的主要手段，其原则是切除病变组织，消除肺部感染、出血病灶。 

1 - 手术适应证①--般情况较好，心、肝、肾等重要器官功能可以耐受手术;②规范内科治 
疗 6 个月以 L 症状无减轻；③病变相对 局限； ④症状明显，如持续咳嗽、大量脓痰、反复或大量 
咯血。 
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2 - 手术禁忌证①一般情况差，心、肺、肝、肾功能不全，不能耐受手 术者； ②双肺弥漫性病 
! 变; ③合并肺气肿、哮喘或肺源性心脏病者。 

3. 术前准备①心、肺、肝、肾功能检查，评估病人手术耐 受性; ②近期高分辨 CT 检查，确 
!定病变范围，决定手术方式;③纤维支气管镜检查，用以排除支气管内异物或肿瘤，同时对咯血 
病人，可协助判断出血部位,指导手术切除 范围; ④控制感染和减少痰置：超声雾化吸人、体位引 
| 流排痰、呼吸训练等治疗，争取每日排痰量在 50 ml 以下; ⑤痰细菌培养和药物敏感试验，以指导 
临床 用药; ⑥支持治疗，给予高蛋白、高维生素饮食，纠正营养不良和贫血。 

4 - 手术方法为防止手术中支气管扩张盤腔中的痰液流人健侧肺，造成窒息或健侧肺感 
I 染，需采用双腔气管插管，术中加强吸痰。根据病人一般情况和病变情况，可按下列情况选择不 
同手术方式。 

(1) —侧病变，病变局限于一叶肺、一段或多段者，可作肺叶或肺段切除术。 

(2) —侧病变，病变侵犯多叶甚至全肺，而对侧肺的功能良好者，可作多叶甚至一侧全肺切 
| 除术。 

(3) 双侧病变，若一侧肺的肺段或肺叶病变显著，而另侧病变轻微，估计痰或血主要来自病 
I 重的一侧，可作病重一侧的肺段或肺叶切除术。 

(4) 双侧病变，若病变范围总肺容量不超过50%，切除后不致严重影响呼吸功能者，可根据 
；情况一期或分期作双侧手术。一般先进行病重的一侧。 

(5) 双侧病变范围广泛，一般不宜作手术治疗。但若反复大咯血不止，积极内科治疗无效， 
能明确出血部位，可考虑切除出血的病肺以抢救生命。 

此外，肺移植是重度支气管扩张可供选择的治疗手段之一。局限性支气管扩张手术疗效较 
好，症状消失或明显改善者约占90%左右。但弥散性病变和多肺段切除病人，手术效果常难以 
| 预测。 

二、肺结核的外科治疗 

肺结核 （ pulmonary tuberculosis ) 的外科治疗开始于19世纪晚期。20世纪中期出现有效抗结 
:核药物（如链霉素、异烟肼等)后，外科手术对肺结核的治疗适应证逐渐减少。即便如此，外科治 
；疗仍是目前肺结核综合疗法的一个组成部分。针对有’些不可逆转的病变，需要釆用外科手术切 
I 除病灶或用萎陷疗法促进愈合。目前常用的肺结核外科治疗方法包括肺切除术和胸廓成形术。 

(一）肺切除术 

1 -适应证 

(1) 肺结核空洞 : ①厚壁空洞：内层有较厚的结核肉芽组织，外层有坚韧的纤维组织，不易 

|闭合; ②张力空洞 ：支气 管内有肉芽组织阻塞，引流 不畅; ③巨大空洞 ：病变 广泛，肺组织破坏较 
| 多，空洞周围纤维化并与胸膜粘连固定，不易 闭合; ④下叶空洞 ：萎陷 疗法不能使其闭合。 

(2) 结核性球形病灶（结核 球）： 直径大于 2 cm 的结核球或干酪样病灶不易愈合，且有时溶 
解液化成为空洞，故应切除。当结核球难以与肺癌鉴别，或并发肺泡癌或瘢痕组织发生癌变，也 
应早作手术切除。 

(3) 毁 损肺: 肺叶或一侧全肺毁损，有广泛的干酪病变、空洞、纤维化和支气管狭窄或扩张， 
肺功能已基本丧失，药物治疗难以奏效，且成为感染源，引起反复的化脓菌或真菌感染。 

(4) 结核性支气管狭窄或支气管 扩张: 瘢痕狭窄可造成肺段或肺叶不张。结核病灶及肺组 
织纤维化又可造成支气管扩张，继发感染，引起反复咳痰、咯血。 

(5) 反复或持续 咯血: 经药物治疗无效，病情危急，经纤维支气管镜检查确定出血部位，可 
将出血病肺切除以挽救生命。 

(6) 其他适应证 :①久 治不愈的慢性纤维干酪型肺结核，反复发作，病灶比较集中在某一肺 
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叶内；②胸廊成形术后仍有排菌，如有条件可考虑切除 治疗; ③诊断不确定的肺部可疑块状阴影 
或原因不明的肺不张。 

2. 禁忌证 

(1) 结核正在扩展或处于活动期 ：全身 症状重，血沉等基本指标不正常，或肺内其他部位 
岀现新的浸润性病灶。 

(2) —般情况和心肺代偿能 力差： 临床检查及肺功能测定提示病肺切除后将严重影响病人 
呼吸功能者。 

( 3 ) 合并肺外其他脏器结核 病:经 过系统的抗结核治疗，病情仍在进展或恶化者。 

3 - 术前准备及术后处理 

G ) 心、肺、肝、肾功能检查，评估病人手术耐受性。 

(2) 详细询问病人抗结核药物使用情况，评价疗效。对有耐药性的病人，应采用新的抗结 
; ^药物，必要时静脉滴注。 

(3) 痰菌阳性者应作支气管镜检，观察有无支气管内膜结核。有支气管内膜结核者应继续 
抗结梭治疗，直到病情稳定。 

(4) 术后继续抗结核治疗至少6 ~ 12个月。若肺切除后有胸内残腔，余肺内尚有残留病 
灶，应考虑同期或分期加作胸廓成形术。 

4- 并发症 

(1) 支气管胸 膜瘘： 结核病病人的发生率较高。原因有:①支气管残端有内膜结核，致愈合 
不良；②残端有感染或胸膜腔感染侵蚀支气管残端，引起炎性水肿或缝线脱落致残端裂开；③支 
气管残端处理不当，如残端周围组织剥离过多导致供血受损、残端过长导致分泌物潴留感染、术 
后残腔未能妥善处理、支气管残端闭合不良等。 

病人有发热、刺激性咳嗽，健侧卧位时咳嗽加剧，咳出血性痰液，胸腔闭式引流管持续性大 
量漏气，影像学检查显示胸腔内液-气平面，出现以上情况考虑并发支气管胸膜瘘可能。向胸膜 
腔内注人亚甲蓝液1 后，如病人咳出蓝色瘐液即可确诊。支气管胸膜瘘的处理取决于术 

后发生瘘的时间。术后早期可重新手术修补瘘口，较晚者宜安置闭式引流，排空感染的胸膜腔 
内 液体。 若引流4 ~6周瘘 口仍不 闭合, 需按慢 性脓胸处理。 

(2) 顽固性胸腔含气残 腔：多 数病人无症状，此腔可保持无菌，经严密观察和采用药物治 \ 

疗，几个月可逐渐消失。少数有呼吸困难、发热、咯血或持续肺泡漏气等征象，则需按支气管胸 
膜瘘处理。 

(3) 脓胸 ：结核 病肺切除后遗留的残腔并发感染引起脓胸，其发病率远较非结核病者为高。 
诊治原则见脓胸章。 

(4) 结核播散：术前未进行有效的抗结核药物治疗准备，痰量多且痰菌阳性，活动性结核未 
能有效控制，加上手术麻醉创伤影响、术后排痰不佳、并发支气管胸膜瘘等均可导致结核播散。 

(二）胸廓成形术 

胸廓成形术是将不同数目的肋骨节段行骨膜下切除，使该部分胸壁软组织下陷，并使其下 
面的肺得到萎陷，是一种萎陷疗法。手术可一期或分期完成，自上而下切除肋骨，每次切除肋骨 丨 
不超过3〜4根，术后加压包扎胸部，避免胸廓反常呼吸运动。 

该手术主要适用于病变虽然局限但病人一般情况差不能耐受肺切 除术； 或病变广泛而不能 I 
耐受一侧全肺切除术者。该手术近30年来已很少采用，原因是其疗效有限，术后易并发脊柱畸 
形，以及疗效更佳的肺切除术得到普及。 

肺棘球蚴病 

棘球蚴病是我国西北牧区较常见的寄生虫病，大多数病例是细粒棘球绦虫的蝴体侵入人体 
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| 所致，在肝、肺等脏器中形成囊肿，并造成各种并发症，也称包虫病 （hydatid disease ) 。肺棘球蚴 
病 （pulmonary echinococcosis ) 约占棘球蝴病的10% - 15%，多为单发，右肺比左肺、下叶比上叶 
I 多见。 

【临床表现】肺棘球蚴囊肿由于生长缓慢，如无并发症，可多年无症状。囊肿逐渐长大后， 

!可产生咳嗽、胸痛、咯血、气急等症状。囊肿穿破入支气管后，病人先有阵发性咳嗽，继而咳出大 
:量透明黏液。内囊亦可随之分离，如被咳岀，痰液中可找到头节。并发感染者则症状类似肺脓 
:月中，出现发热、咳脓痰和咯血等。囊肿穿破入胸膜腔，则形成液气胸，继而成为脓胸。有些病例 
,还可岀现皮疹、发热、恶心、呕吐、腹痛、支气管痉挛和休克等过敏反应症状，严重者可以致死。 
体征: 病变区叩诊呈浊音，呼吸音减低或消失。巨大囊肿可压迫纵隔，使气管及心脏移位。 

【诊断】肺棘球蚴病的诊断依据以下 四点： 

1 . 病人居住在或到过棘球蚴病流行区，有犬、羊、牛、马等家畜接触史。 

2. X 线胸片或 CT 表 现:单 纯肺棘球蚴囊肿典型 X 线征象为密度均勻、边界清楚、边缘整齐 
!的圆形或椭圆形单发或多发孤立阴影。如囊肿破裂分离后可有如下 征象： ①外囊破裂，少量空 
!气进人外囊与内囊之间，在囊肿顶部呈现新月形透亮区[图 26-1 ( 1 )] ;②外囊、内囊都破裂，雜液 

部分排出，空气同时进入外囊及内囊，则遨内呈现液平面，其上方有两层弧形透亮带[图 26-1 
(2)]; ③内囊、外囊都破裂，且内囊陷落漂浮于囊液表层，则在液平面上呈现不规则的内诞阴影， 

I 犹如水上浮莲[图 2 6-1(3)] ; ④囊壁破裂，内容物全部排空，则呈现囊状透亮影，类似肺大疱[图 
I 26-1(4)]。 



(1) ⑴ (3) (4) 


图 26-1 肺棘球蚴囊肿破裂后的各种 X 线征象 
(1) 外囊破裂，顶部有新月形透亮区 （2) 内、外囊破裂，内有液平 
面，顶部有两层弧形透亮带 （3) 内、外囊破裂，内囊陷落，呈现水 
上浮莲征（ 4 )囊壁破裂，内容排空，呈囊状透亮影 

3- 超声检查显示肺内有囊性病变。 

4. 实验室 检查: 血常规显示嗜酸性粒细胞比例增高，有时可达25% ~ 30%，棘球蚴补体结 
合试验 阳性; 棘球蚴液皮内试验 （ Casoni 试验）阳性 （ 阳性反应率可达70% ~90% ) 。 

怀疑肺棘球蚴病时，禁忌用穿刺术作为诊断方法，以避免发生囊液外渗产生过敏反应和棘 
球蚴播散等严重并发症。 

【预防】在棘球蚴病流行区进行宣传教育注意饮食卫生、饭前洗手和保护水源，调查掌握病 
变流行情况，对牧犬投驱虫药，加强对屠宰场管理等措施可以降低发病率。 

【治疗】棘球蚴病目前尚无特效治疗药物，外科手术是治疗肺棘球蚴囊肿唯一有效的治疗 
方法。手术要求全部摘除内囊，并防止囊液外溢，以免引起过敏反应或棘球蚴头节播散。手术 
方法有下列 三种： 

1. 内囊摘除术适用于无并发症的肺棘球蚴囊肿。术中需注意避免囊液外溢进入周围组 
织引起过敏。可用穿刺针抽出部分囊液，注入少量10%氯化钠溶液以杀灭头节，15分钟后切开 
外囊，将内囊完整全部取出。也可以不穿刺囊肿，在沿外囊与内囊间隙扩大分离面，此时于气管 
内加压吹气使肺膨胀，内囊即可完整逸出。然后剥离切除外囊壁，用细丝线缝合囊壁的细小支 
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气管幵口。 

2 . _摘除#翻于较小的餅发雜于_织__棘球_肿。将外囊 与内囊 
—并摘除，然后缝合肺组织创面。 

3 - 肺叶或肺段切除术适用于并发感染，造成周围肺组织病 变者。 

叫、 Q 袭性肺部真 Wf 感染的外科治疗 

侵袭性肺部真菌感染 （invasive pulrnonan - fungal infection ， IPFI ) 是指由真菌引起的支气管肺 
部感染，即真菌对气管、支气管和肺部的浸犯，引起气道黏膜炎症和肺部炎性肉芽肿，严重者引 
起坏死性肺炎。不包括真菌寄生和过敏所致的支气管肺部改变。 

按真菌的致病性 IPFI 可以分为致病性眞菌和条件致病性真菌。致病性真菌包括组织胞浆 
菌、球孢子菌、副球孢子菌、孢子丝菌等，主要引起外源性感染，有明显的地域分布，可侵袭免疫 
功能正常的宿主。条件致病性真菌包括念珠菌、曲霉菌、隐球菌和毛霉菌等’多为内源性感染， 
对人无致病性或致病力较弱，当宿主免疫功能降低时，可导致肺部真菌感染。临床上常见的 
IPFI 多为条件致病性真菌感染，病人多有明显基础疾病，如慢性阻塞性肺疾病 （ C0PD) 、肺结 
核、恶性肿瘤、人类免疫缺陷病毐 （ HIV ) 感染、器官移植、糖尿病以及长时间入住重症监护病 
房等。 

近年来，由于临床上广谱抗生素的长期使用，抗肿瘤药物、糖皮质激素、免疫抑制剂的广泛 
应用，器官移植的大盘开展，以及免疫缺陷病如艾滋病等的流行，导致 IPFI 在临床上的发生率逐 
渐增加，并日益成为器官移植受体、恶性肿瘤及免疫缺陷病病人以及其他危重病病人的重要死 
$原因之 — 。虽然新型广谱抗真菌药物的应用使得治疗有效率有所提高，但部分局限性 IPFI 在 
标准的药物治疗过程中，仍需要联合手术治疗。 

【手术适应证】 

1 -病变局限，经抗真菌药物正规治疗3 ~6个月无明显好转者，或病变进展，形成肺脓肿、空 
洞等。 

2 - 肺内病变无法明确诊断，与肺内肿瘤以及结核等不能鉴别者。 

3 .病变累及胸膜、胸壁，形成脓胸、胸壁脓肿或瘘道等，需外科引流或扩创术。 

4 - 有反复呼吸道症状如咯血、血痰，经药物治疗不能控制者。 

5 - 肺内病变邻近大血管，为防止大咯血，需手术切除。 

6 - 血液系统恶性肿瘤化疗前预防肺内病变复发。 

【手术方式】此类病人病程较长或合并其他疾病，如糖尿病、血液病等。病人免疫功能低 
下，术前对病人的全身情况需做充分估计，并给予相应的术前治疗准备。根据病变部位及范围， 
手术方式包括肺楔形切除、肺段切除、肺叶切除甚至全肺切除。胸膜胸壁受累者应行引流或扩 
大切除术，胸壁有瘘道者应行扩创术。 

【手术并发症及处理】 1 PFI 术后并发症主要为脓胸、支气管胸膜瘘、复发、肺部感染以及 
切口感染等，其发生率及死亡率较一般的肺切除手术为高。术前、术后正规应用抗真菌药 
物，合理使用抗 生素； 术中严格无菌操作，妥善处理支气管 残端； 术后保持呼吸道以及胸腔 
引流管通畅，使余肺尽早充分 膨胀； 严格注意口腔卫生等，对防止及减少术后并发症有重要 
作用。 

第三节肺和支气管肿瘤 

肺和支气管肿瘤包括原发性和转移性肿瘤，原发性肿瘤中多数为恶性肿瘤，最常见的是肺 
癌，肉瘤则较少见。肺的转移瘤绝大多数为其他器官组织的恶性肿瘤经血行播散到肺部。 
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一、肺 癌 

肺癌 （lung cancer ) 又称原发性支气管肺癌 （primary bronchopulmonary carcinoma ) 。指的是源 
于支气管黏膜上皮的恶性肿瘤。近50年来，全世界肺癌的发病率明显增高，在工业发达国家和 
我国大城市中，肺癌的发病率已居男性肿瘤发病的首位。在20世纪末，肺癌已成为恶性肿瘤死因 
中的首位。肺癌的发病年龄大多在40岁以上，男性居多，但女性肺癌的发病率近年明显增加。 

【病因】肺癌的病因至今不完全明确。长期大量吸烟是肺癌的最重要风险因素，吸烟蛩越 
大、开始年龄越早、吸烟年限越长则患肺癌的危险性越高。戒烟后随戒烟年数的增加，肺癌的危 
险性会有所下降，但吸烟的致病效应不会完全消失。其他致病因素包括大气污染、烹饪油烟、职 
业接触（包括砷、镉、铬、镜、石棉、煤炼焦过程、氡、电离辐射等）、饮食因素、遗传易感性、基因变 
异（如 P 53、 nm 23- H 、 EGFR 、 Ras 等基因突变及表达的变化）。 

【病理】肺癌起源于支气管黏膜上皮或肺泡上皮。癌肿可向支气管腔内和（或）周围结构 
浸润生长,并可通过淋巴、血行转移扩散。肺癌的 分布: 右肺多于左肺，上叶多于下叶。传统上’ 
把起源肺段支气管开口以近，位置靠近肺门的肺癌称为中心型 肺癌； 起源于肺段支气管开口以 
远，位于肺周围部分的肺癌称为周围型肺癌。 

1. 病理组织学分类肺癌通常分为小细胞肺癌和非小细胞肺癌两大类。由于小细胞肺癌 
在生物学行为、治疗、预后等方面与其他类型差别巨大，因此将小细胞肺癌以外的肺癌统称为非 
小细胞肺癌 （ non-small cell lung cancer , NSCLC ) 0 肺癌病理学分类采用的是2004年世界卫生组 
织 （ WHO ) 修订的病理分型标准,按细胞类型将肺癌分为九种，见表 26-1 。常见的肺癌有四种。 


表 26-1 肺癌病理组织学分类 （WHO 2004) 


1. 鱗状细胞癌 

6. 肉瘤样癌 

2. 小细胞癌 

7. 类癌 

3. 腺癌 

8. 唾液腺型癌 

4. 大细胞癌 

9. 未分类癌 

5. 腺鱗癌 

__ 


(1) 鳞状细胞癌 :与吸 烟关系密切,男性占多数。大多起源于较大的支气管，常为中心型肺 
癌。鳞癌的分化程度不一，生长速度较缓慢，病程较长，肿块较大时可以发生中心坏死，形成厚 
壁空洞。通常先经淋巴转移，血行转移发生较晚。 

(2) 腺 癌：近 年来发病率上升明显，已超越鳞癌成为最常见的肺癌。发病年龄普遍低于鱗 
癌和小细胞肺癌，多为周围型 ，一 般生长较慢，但有时在早期即发生血行转移，淋巴转移较晚。 

旧称的细支气管肺泡癌是腺癌的一种特殊类型，起源于肺泡上皮，影像学呈特征性的磨砂 
玻璃样病灶 （ ground-glass opacity , GG 0) ，显微镜下见癌细胞沿细支气管、肺泡管和肺泡壁生长， 
不侵犯肺间质。 

(3) 小细胞癌 :与吸 烟关系密切。老年男性、中心型多见。因细胞形态与小淋巴细胞相似， 
形如燕麦穗粒，旧称燕麦细胞癌。小细胞癌为神经内分泌起源，恶性程度高，生长快，很早可出 
现淋巴和血行转移。其对放射和化学疗法虽较敏感，但可迅速耐药，预后差。 

(4) 大细胞 癌:相 对少见，与吸烟有关。老年男性、周围型多见。肿块往往较大，常见中心 
坏死。显微镜下特点是多边形大细胞，胞质丰富，排列松散，核大。大细胞癌分化程度较低，预 
后不良。 

部分肺癌病例常同时存在不同类型的癌肿组织，如腺癌和鳞癌混合，非小细胞癌与小细胞 
癌并存等。 
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2 - 转移 

(1) 射妾扩亂癌肿沿支气管壁并向支气管腔内生长，造成支气管腔部分或全部阻塞;癌肿 
可穿越肺叶间裂侵人相邻的 肺叶； 肺癌可突破脏层胸膜，造成胸膜腔种植 转移; 癌肿可直接侵犯 
胸壁、纵隔内其他组织和器官_ 

( 2 ) 淋巴转移：淋巴转移是常见的扩散途径。小细胞癌在早期即可经淋巴转移。癌细胞经 
支气管和肺血管周围的淋巴管 道先浸 入邻近的肺段或肺叶支气管周围的淋巴结，然后到达肺 
门或隆突下淋巴结，或经气管旁淋巴结.最后累及锁骨上前斜角肌淋巴结和颈部淋巴结。纵隔 
和锁骨上以及颈部淋巴结 转移一 般发生在原发灶同侧，但也可以在对侧，即交叉转移。肺癌也 
可以在肺内、肺门淋巴结无转移惜况下发生纵隔淋巴结转移，为跳跃转移。 

( 3 ) 血行 转移： 小细胞癌和腺癌的血行转移较鱗癌常见。肺癌最常见的远处转移部位是 


骨、脑、肝、肾上腺、肺。 

【临床表现】肺癌的临床表现与癌肿的部位、大小、是否压迫侵犯邻近器官以及有无转移等 
情况密切相关。 


^早期肺癌特别是周围型肺癌往往无任何症状，大多在行胸片或胸部 CT 检查时发现。随 
着肿瘤的进展，出现不同的症状。临床常见症状包括：咳嗽、血痰、胸痛、发热、气促。其中最吊 
见的症状为咳嗽，癌肿在较大的支气管内长大后，常出现刺激性咳嗽。当癌肿继续长大阻塞支 
气管，继发肺部感染，痰量增多，伴有脓性痰液。血痰常见于中心型肺癌，通常为痰中带血点、血 
丝或断续地少量咯血，大蛰咯血则很少见。 

肺癌的症状没有特异性，凡超过两周经治不愈的呼吸道症状尤其是血痰、干咳，或原有的呼 
吸道症状发生改变，要瞥惕肺癌的可能性。 

2-局部晚期肺癌压迫或侵犯邻近器官时可产生下列症状和体征①压迫或侵犯膈神经，弓 I 
起同侧膈肌 麻痹； ②压迫或侵犯喉返神经，引起声带麻痹，声音 嘶哑; ③压迫上腔静脉，引起上腔 
静脉梗阻综合征，表现为面部、颈部、上肢和上胸部静脉怒张，皮下组织 水肿； ④侵犯胸膜，可引 
起胸膜腔积液，常为血性积液，导致 气促； 癌肿浸犯胸膜及胸壁，还可引起持续性剧烈胸痛；⑤癌 
肿侵入纵隔 ，压 迫食管，可引 起吞咽 困难； ⑥肺 上沟瘤，亦称 Pancoast 瘤 （Pancoast tumor) ，侵入纵 j 
隔和压迫位于胸廓人口的器官或组织，如第1肋骨、锁骨下动脉和静脉、臂丛神经、颈交感神经 | 
等，产生剧烈胸肩痛、上肢静脉怒张、水肿、臂痛和上肢运动障碍，也可引起同侧上眼睑下垂、瞳丨 
孔缩小、限球内陷、面部无汗等颈交感神经综合征 （ Homer 综合征）。 

3. 远处转移的临床表现按侵人的器官不同产生不同症状，脑转移可引起头痛、恶心或其 | 
他的神经系统症状和 体征； 骨转移可引起骨痛、血液碱性磷酸酶或血钙 升高； 肝转移可导致右上 j 
腹疼、肝大、碱性磷酸酶、谷草转氨酶、乳酸脱氢酶或胆红素 升高； 皮下转移时可在皮下触及丨 
结节。 


4 - 副瘤综合征少数肺癌病例，由于肿瘤产生内分泌物质，临床上呈现非转移性的全身症 j 
状，如骨关节病综合征（杵状指、骨关节痛、骨膜增生等） . Cushing 综合征、 Lambert - Eaton 综合征、 
男性乳腺增大、多发性肌肉神经痛等。这些症状在切除肺癌后可能消失。 

【诊断】早期诊断具有重要意义。只有在病变早期得到诊断、早期治疗，才能获得较好的 
疗效。 


【影像学检査】 

l 胸部 X 线正侧位片是常用的筛查方法，可发现大部分肺内病灶。中心型肺癌早期 X 
线胸片可无异常征象。当癌肿阻塞支气管，受累的肺段或肺叶出现肺炎征象。支气管管腔被癌 
肿完全阻塞，可产生相应的肺叶或一侧全肺不张。癌肿转移到肺门及纵隔淋巴结可出现肺门阴 
影或纵隔阴影增宽，不张的上叶肺与肺门肿块联合可形成“反 S 征”影像。纵隔转移淋巴结压迫 
膈神经时，可见膈肌抬高，透视可见膈肌反常运动。气管隆突下肿大的转移淋巴结，可使气管分 


笔记 
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r 叉角度增大。晚期病例还可看到胸膜腔积液或肋骨破坏。 

2. 电子计算机体层扫描 （ CT ) 胸部 CT 图像避免了病变与正 常组织互 相重 司■发现一 
'； 般 X 线检查隐藏区的病变（如肺尖、脊柱旁、心脏后、纵隔等处）。因其薄£扫描分辨率很 
1 高，可以显示直径更小，密度更低的病变。 CT 不但可以显示病灶的局 部影像^ ^可以评估 
| 肿瘤范围、肿瘤与邻近器官关系、淋巴结转移状况，为制订肺癌的治疗方案提供据，也是 
1发现早期肺癌的最有效手段。 

肺癌常见的 CT 征象 有：分 叶征;毛刺征、空泡征、支气管充气征、肿瘤滋养动脉 血管 切迹和 
集束征、胸膜凹陷或牵拉征、偏心空洞等征象。部分早期肺腺癌在 CT 中可表现为磨砂玻璃阴影 
； ( GGO )。 中心型肺癌 CT 表现为肺门肿块，还可表现支气管内占位、管腔狭窄、阻塞壁增厚， 

- 同时伴有肺门增大，及阻塞性肺炎或肺不张等改变。 

3. 正电子发射体层扫描 （ PET ) PET 检查是利用正寧细胞和肿瘤细胞对放射性核素标记 
' 的脱氧葡萄糖的摄取不同而显像，恶性肿瘤的糖代谢高于正常细胞，表现为局部放射性浓聚。 

1 适应证包括 :肺结 节的鉴别诊断、肺癌分期、转移灶检测、疗效评价、肿瘤复发转移监测等。近年 
来发展的 PET - CT ， 结合了 PET 与 CT 的优点，弥补了 PET 对病灶精确定位的困难，提高了诊断的 
| 效能及准确性。 

4- 磁共振检查 （ MRI ) 并非肺癌诊断的常用检查手段，但对肺上沟瘤 （ P ancoast 肺癌）需显 
I 示胸壁侵犯及锁骨下血管和臂丛神经受累情况， MRI 可提供更准确的诊断信息。此外对碘过敏 
不能行增强 CT 扫描的病例可考虑行 MHI 检查。 

5. 超声检查超声检查对于肺癌分期具有重要意义，除腹部超声（主要是肝和肾上腺）外， 

1胸腔积液定位、锁骨上区淋巴结超声检查等也是重要的辅助检查手段。 

6. 骨扫描采用 " m Tc 标记的二膦酸盐进行骨代谢显像是肺癌骨转移筛查的重要手段。 

| 【病理学检查方法】 

1. 痰细胞学检查肺癌脱落的癌细胞可随痰液咳出，痰细胞学检查找到癌细胞，可以明确 
诊断。中央型肺癌，特别是伴有血痰的病例，痰中找到癌细胞的机会较高。临床可疑肺癌者，应 

:连续送检痰液3次或3次以上做细胞学检查。 

2. 支气管镜检查临床怀疑的肺癌病例应常规进行支气管镜检查，其主要目 的是： ①观察 
| 气管和支气管中的病变，并取得病理证据（包括在直视下钳取、刷检、肺泡灌洗）；②病灶准确定 
j 位，对制订手术切除范围、方式有重要意义;③发现可能同时存在的气管内原发癌。近年新出现 
i 的自发荧光电子支气管镜技术能进一步提高对肉眼未能观察到的原位癌或隐性肺癌的诊断。 

3. 支气管内超声引导针吸活检术 （endobronchial ultrasound-guided transbronchial needle aspi ¬ 
ration , EBUS-TBN A ) 是近年来出现的新技术，可对纵隔或肺门淋巴结进行细针穿刺针吸活检， 
已广泛应用于肺癌病理获取和淋巴结分期。与纵隔镜检查相比，它具有更加微创的优势。 

4. 纵隔镜检查可直接观察气管周围、隆突下区域淋巴结情况，并做组织活检，明确纵隔淋 
1巴结有无转移。由于纵隔镜是在直视下取材，取材量大，诊断准确率高，因此目前纵隔镜仍然是 
1 诊断上述区域纵隔淋巴结转移的标准，但需要全麻、局部切口，因此较内镜超声引导细针穿刺刨 
| 伤大。 

5. 经胸壁针吸细胞学或组织学检查 （transthoracic needle aspiration ,TTNA ) 对于肺部的病 
变，尤其是靠近周边的肿块，常规的痰细胞学或支气管镜等检査难以确诊的病例，可考虑行 
TTNA 。 这项检查在 CT 或超声引导下进行经胸壁穿刺针吸活检，有引起气胸、出血的可能，少数 
可能会引起针道种植转移，故通常只用于无手术指征的肺癌病人病理取材，以协助指导放、化疗 
方案的制订。 



6. 胸腔积液检查对于怀疑肺癌转移所致胸腔积液，可抽取胸腔积液做细胞学检查，寻找 
癌细胞。 
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7 - 转移病灶活检怀疑转移的体表淋巴结（如锁骨土淋 巴结） ’或皮下结节’可切取献组 
织作病理切片检査，或穿刺抽取组织作涂片检查，以明确 ■断。 ， 

8 - 胸腔镜检查在其他检查未能取得病理诊断且临床高度怀疑肺癌时’可考虑电视辅助胸 
腔镜手术 （video-assisted thoracic-Tur，en VATS) 全面探查胸腔内情况，针对胸膜病变、肺的弥漫 
性病变、肺外周小结节、肺门纵隔淋^结等的进行活检，明确病理诊断及分期，并可同时完成治 
疗性切除手术。 

【TNM 分期】肺癌的分期对临床治疗方案的选择具有重要指导意义。 WHO 按照肿瘤 （T)， 
淋巴 结转移 （ N ) 和远处转移 （M ) 情况将肺癌加以分期，为目前各国所采用（表 26 _ 2 ， 表 26-3 ) 。 
该分期适用于非小细胞肺癌和小细胞肺癌，以前小细胞肺癌所用的“局限期’’和“广泛期”两分 
法已不适用。 

_ 表 26-2 2009年第7版肺癌 国际分期中 TNM 的定义 _ 

原发肿瘤 （T) 

Tx 原发肿瘤不能 评价; 或痰、支气管冲洗液找到癌细胞但影像学或支气管镜没有可视肿瘤 

T o 没有原发肿瘤的证据 

Tis 原位癌 

T i 肿瘤最大径在 3cm， 周围为肺或脏层胸膜所包绕，镜下肿瘤没有累及叶支气管以丰（即没有累 

及主支气管） 

T ln 在 2cm 

T lb >2 cm 且矣 3 cm 

T 2 肿瘤最大径 >3 cm 但矣 7 cm ， 或符合以下任何 一点： 

累及主支气管，但距隆突多 2cm 
累及脏层胸膜 

扩展到肺门的肺不张或阻塞性肺炎，但不累及全肺 
T 2a >3 cm 且矣 5 cm 
T 2b >5 cm 且矣 7 cm 

T 3 肿瘤最大径 > 7 cm 或任何大小的肿瘤已直接侵犯了下述结构之一者 :胸壁 （包括上沟瘤）、膈 

肌、膈神经、纵隔胸膜、 心包; 肿瘤位于距隆突 2cni 以内的主支气管但尚未累及 隆突； 全肺的肺 
不张或阻塞性 炎症; 原发肿瘤同一叶内出现单个或多个卫星结节 

T 4 任何大小的肿瘤已直接侵犯了下述结构之一者:纵隔、心脏、大血管、气管、喉返神经、食管、椎 

体、隆突；同侧非原发肿瘤所在叶的其他肺叶出现的单个或多个结节 

区域淋巴结 （N) 

Nx 区域淋巴结不能评价 

N o 没有区域淋巴结转移 

N * 同侧支气管周围淋巴结和（或）同侧肺门淋巴结和肺内淋巴结转移，包括原发肿瘤的直接侵犯 

N 2 同侧纵隔和（或）隆突下淋巴结转移 

N 3 对侧纵隔、对侧肺门淋巴结，同侧或对侧斜角肌或锁骨上淋巴结转移 

远处转移 （M) 

M o 没有远处转移 

M * 有远处转移 

M la 对侧肺叶出现的肿瘤结节;胸膜结节或恶性胸腔积液或恶性心包积液 
M lb 远处器官转移 




^ - 

讎 
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表 26-3 2009年第7版肺癌国际分期标准 



分期 

T 

N 

M 


隐 匿性癌 

Tx 

N 0 

M 0 

0期 


Tis 

No 

M 0 

I 期 

I A 

T la ， b , 

N 0 

M 0 


IB 

t 2 . 

N 0 

M 0 

n 期 

ha 

T 2b 

N 0 N, 

M 0 



^la.b 

N, 

M 0 



T 2a . 




HB 

T 2b 

N, 

M 0 



t 3 

N 0 

M 0 

瓜期 

niA 

Ti a .b »T 2a ,b 

n 2 

M 0 



t 3 

n ,. 2 

M 0 



t 4 

N 0ll 

M 0 


hib 

t 4 

n 2 

M 0 



任何 T 

n 3 

M 0 

IV 期 


任何 T 

任何 N 

M , 


【鉴别诊断】肺癌按肿瘤发生部位、病理类型和不同分期，在临床上可以有多种表现，需要 
和下列疾病鉴别。 

1- 肺结核 

(1) 肺结核 球：易 与周围型肺癌混淆。肺结核球多见于青年，一般病程较长，发展缓慢。病 
变常位于上叶尖后段或下叶背段。 X 线平片上块影密度不均匀，可见到稀疏透光区和钙化点， 
肺内常另有散在性结核病灶。 

(2) 粟粒性肺结核 :易与 肺腺癌（尤其是与原称弥漫型细支气管肺泡癌）混淆。粟粒性肺结 
核常见于青年，全身毒性症状明显，抗结核药物治疗可改善症状，病灶逐渐吸收。 

(3) 肺门淋巴结结 核:在 X线平片上表现为肺门块影，可误诊为中心型肺癌。肺门淋巴结 
结核多见于青少年，常有结核感染症状，很少有咯血。 

应当指岀，肺癌可以与肺结核合并存在。两者的临床症状和X线征象相似，易被忽视，以致 
延误肺癌的早期诊断。对于中年以上肺结核病人，在原有肺结核病灶附近或其他肺内出现密度 
较浓的块状阴影、肺叶不张、一侧肺门阴影增宽，以及在抗结核药物治疗过程中肺部病灶未见好 
转反而逐渐增大等情况，应引起高度怀疑，需进一步作痰细胞学检查和支气管镜检查以鉴别。 

2. 肺部炎症 

(1) 支气管肺 炎:肺 癌产生的阻塞性肺炎，易被误诊为支气管肺炎。支气管肺炎发病较急， 
感染症状比较明显。 X 线平片上表现为边界模糊的片状或斑点状阴影，密度不均匀，且不局限 
于一个肺段或肺叶。经抗菌药物治疗后，症状迅速消失，肺部病变吸收也较快。 

(2) 肺 脓肿: 肺癌中央部分坏死液化形成癌性空洞时，X线平片表现易与肺脓肿混淆。肺 
脓肿在急性期有明显感染症状，痰量多，呈脓性， X 线平片上空洞壁较薄，内壁光滑，常有液平 
面，脓肿周围的肺组织或胸膜常有炎性变。支气管造影空洞多可充盈，并常伴有支气管扩张。 


3. 肺部其他肿瘤 

(1) 肺部良性肿瘤 ：如错 构瘤、纤维瘤、软骨瘤等有时需与周围型肺癌鉴别。一般肺部良性 
肿瘤病程较长，生长缓慢，临床上大多没有症状。在X线平片上呈现接近圆形的块影，密度均 
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匀，可以有钙化占 A 廊龄齐多无分叶状。 

(2) 支气二 ^种低度恶性的肿瘤。发病年龄比肺癌早，女性发病率较高。临床表 
现可以与肺瘤复咯血。 x 线平片上的表现，有时也与肺癌相似。经支气管镜检查’诊 
断未能 明确考宜尺^行胸 ^•镜或 剖胸探 查术。 

(3) 炎性假瘤 彳1 性非特异性炎症疾病引起的类瘤样病变，青壮年居多，病人多无症状 ， X 
线表现为边界状形阴影近侧可伴有指向肺门的粗大肺纹理，为炎症吸收不全所致。 

【治泛】方法主要有外科手术治疗、放射治疗、化学药物治疗、祀向治疗等。 
小细胞肺癌和 肺& 在治疗原则有很大的不同。小细胞肺癌远处转移早，除早期 
( t i - 2 N q m c >) 的病手术 1 2 3 * * * i 台疗外，其他应以非手术治疗为主。而非小细胞肺癌则依据确诊时 
的 TNM 分期治疗（= 26 _仏 


表 26-4 非小细胞肺癌分期治疗原则 


-- 

分期 

一般治疗原则 




手术治疗 



I B 

手术治疗，部分病人可考虑术后辅助化疗 ( 如肿瘤 >4cm) 



Da 

手术治疗+术后辅助化疗 



Db ^ 

手术治疗+术后辅助化疗 



dia 

多学科综合治疗 :化疗 、放疗+/_手术治疗 



niB 

多学科综合治疗:化疗、放疗 


——- - 

IV 

--- - - 

化疗，根据基因突变情况考虑耙向治疗 

— 


1. 手术治疗早期肺癌外科手术治疗通常能达到治愈效果。手术治疗的适应证是 I 、 n 期 
和部分经过选择的 ! n A 期的非小细胞肺癌。已明确纵隔淋巴结转移 （ NJ 的病人， 
手术可考虑在（新辅助)/化疗/放化疗后进行。瓜 8 、 1 ^期肺癌，手术不应列为主要的治疗手段。 
除考虑肿瘤因素外，病人心肺等重要器官需有足够的功能储备以耐受手术。 

肺癌手术方式首选解剖性肺叶切除和淋巴结清扫。但由于肿瘤或病人耐受性因素，又有扩 
大切除和局部切除。扩大切除，指需切除范围不仅局限于一个肺叶的术式。如双肺叶切除、支 
气管袖状肺叶切除术、肺动脉袖状肺叶切除术、一侧肺切除（全肺切除）、心包内处理肺血管和 
(或)合并部分左2房切除的全肺切除等。扩大切除的风险远高于标准肺叶切除，因此手术适应 
证的筛选宜谨慎。局部切除术，指切除范围小于一个肺叶的术式，包括肺段切除术和楔形切除 
术。其优点是手术风险低，但与标准的肺叶切除相比局部复发率增加，主要用于非常早期的肺 
癌和耐受不良的老年病人。目前常用的手术入路包括传统的开胸切口（一般指后外侧切口），胸 
部小切口和胸腔镜套管切口。后者创伤小，效果好，正逐步替代大部分传统开胸手术切口。 

2. 放射治疗是肺癌局部治疗手段之一。对有纵隔淋巴结转移的肺癌，全剂量放射治疗联 
合化疗是主要的治疗 模式; 对有远处转移的肺癌，放射治疗仅用于对症治疗，是姑息治疗方法。 
一些早期肺癌病人，因高龄或心肺等重要器官不能耐受手术者，放射治疗也可作为一种局部治 
疗手段。手术后放射治疗用于处理术后的切缘残留或局部晚期的病例。放射治疗也可用于控 
制肺癌的症状，如阻塞性肺不张、上腔静脉阻塞综合征或骨转移引起剧烈疼痛等。在各种类型 
的肺癌中，小细胞癌对放射疗法敏感性较高，鱗癌次之。 

3. 化学治疗肺癌的化学治疗分为新辅助化疗（术前化疗）、辅助化疗（术后化疗）和系统 

性化疗。肺癌的标准化疗方案是下列药物之一与铂类药(顺铂或卡钻）的两药联合方案，包括长 

春瑞滨、紫杉醇、吉西他滨、多西他赛、培美曲赛、依托泊苷、拓扑替康等。方案的选择取决于病 

理类型和病人情况。身体耐受差也可选择单药化疗。辅助化疗疗程一般是4个周期，系统化疗 


笔记 
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最多不超过6个周期，更多周期的双药化疗不能带来生存上的获益。 

4. 靶向治疗针对肿瘤特有的基因异常进行的治疗称为靶向治疗。它具有针对性强、对该 
肿瘤具有较好的疗效且副作用轻。目前，在肺癌领域的得到应用的靶点主要有表皮生长因子受 
体 （EGFR)、 血管内皮生长因子 （VEGF) 和间变淋巴瘤激酶 （ALK)。 对于中国非小细胞肺癌病 
I人，最重要的靶向治疗药物是 EGFR 的小分子抑制剂（如吉非替尼、厄洛替尼）。对于携带 EGFR 
基因突变的肿瘤， EGFR 抑制剂治疗的有效率和疾病控制时间远高于传统化疗。东亚肺腺癌病 
人中，特别是女性和非吸烟者， EGFR 基因突变比例超过50%，高于其他人种。因此，针对 EGFR 
基因突变的靶向药物对于中国的肺癌病人意义重大。 

其他治疗还有中医中药治疗和免疫治疗。目前所有的各种治疗肺癌的方法效果尚不令人 
满意，具体的治疗方案应根据肺癌病理类型、 TNM 分期和病人的心肺功能和全身情况以及其他 
有关因素等，进行认真详细的综合分析后再作决定，采用多学科综合治疗。 

二、支气管腺瘤 

支气管腺瘤 （bronchial adenoma) 指起源于气管、支气管腺体或导管的一类肿瘤，包括类癌 
(carcinoid) 、腺样囊性癌 （adenoid cystic carcinoma) 和黏液表皮样癌 （mucoepidermoid carcinoma ) 0 
支气管腺瘤占肺部肿瘤的2% -6%，可见于各年龄段，生长缓慢，但可浸润扩展入邻近组织，并 
可有淋巴结转移，甚至血行转移，被认为是一种低度恶性肿瘤。 

【分类】支气管腺瘤可分为三种 类型： 

1 -支气管类癌是最为常见的一种支气管腺瘤。主要位于叶支气管，起源于支气管壁黏液 
分泌腺的嗜银细胞，电镜检查显示类癌细胞含有神经分泌颗粒，可分泌多肽类激素。组织学上， 
支气管类癌分为典型类癌与非典型类癌，后者分化差，侵袭性较明显。肿瘤常突入支气管腔，质 
软，血管丰富，易出血，呈暗红色或红色,可带蒂或无蒂，表面有完整的黏膜覆盖。有的肿瘤一部 
分在支气管内，另一部分向支气管壁外生长，进入肺组织内而呈哑铃状。一般与周围组织分界 
清楚或具有包膜。 

2. 腺样囊性癌亦称圆柱形腺瘤，少见。起源于腺管或黏膜分泌腺。常发生在气管下段或 
主支气管根部，恶性程度较高，突入气管或支气管腔内，呈粉红色，表面黏膜完整。 

3. 黏液表皮样癌最为少见。多起源于近端支气管或主支气管黏膜分泌腺。恶性程度髙 
低不一，大多数为低度恶性，常呈息肉样。 

H 今断】胸部X线平片和胸部 CT 可以显示肿瘤肿块阴影或肿瘤引起的支气管阻塞征象。 
X线检查可能不显示局限在支气管壁内较小的肿瘤， CT 或 MRI 检查有助于诊断。腺瘤生长缓 
慢，有的病例症状出现多年后，才能明确诊断。 

支气管镜检査是重要的诊断方法，可以直接发现绝大多数支气管腺瘤。由于腺瘤血管丰 
富，容易出血，进行支气管镜检查时，应谨慎作活组织活检，以免导致大量咯血。 

【治 疗】手术切除是支气管腺瘤的首选治疗方法。发生于肺叶支气管的腺瘤，通常作肺叶 
切除术。发生于主支气管或气管的腺瘤，可以作支气管袖状切除术，切除含有肿瘤的一段支气 
管或气管，作对端吻合术尽量保留正常肺组织。肿瘤局限于支气管壁的病例，也可以切开支气 
管，摘除全部腺瘤后，再修复支气管。各种原因导致不能接受以上手术的病人，可考虑在硬质气 
管镜下做肿瘤局部切除，缓解气道阻塞，之后辅以放射治疗或药物治疗。 

【预后】支气管腺瘤生长缓慢，预后良好。经完整切除后，5年生存率达到90%以上。以典 
型类癌效果最好，非典型类癌次之，支气管腺样囊性癌预后最差。 

三、肺或支气管良性肿瘤 

肺或支气管良性肿瘤比较少见。临床上较常见的有错构瘤、软骨瘤、纤维瘤、平滑肌瘤、血 
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管瘤和脂肪瘤、支气管诞腺瘤或乳头状瘤等。 ' 

肺错构瘤是由支气管壁各种正常组织错乱组合而形成的良性肿瘤，一般以软骨为主，也可 
以有腺体、纤维组织、平滑肌和脂肪等。具有完整的包膜，生长缓慢。大多发生在肺的边缘部 
分，靠近胸膜或肺叶间裂处：多见于男性青壮年。 一 般不出现症状，往往在胸部 X 线检查时发 
现。肿瘤呈圆形、椭圆形或分叶状块影•边界清楚，可以有钙化点，常表现为爆米花样耗化。 

治疗方法是肺楔形切除术或肺叶切除术。位置在肺表浅部分，而肿瘤又较小者，也可作肿 
瘤摘除术。 

四、肺转移性肿瘤 

肺是恶性肿瘤常见的转移部位，据统计死亡于恶性肿瘤的20% ~30%的病例有肺转移。常 
见的原发恶性肿瘤有胃肠道、泌尿生殖系统、肝、甲状腺、乳腺、骨、软组织、皮肤的癌肿和肉瘤 
等。恶性肿瘤发生肺转移的时间早晚不一，大多数病例在原发癌肿出现后 3 年内转移。有的病 
例可 以在原发肿瘤治疗后5年以上才发生肺转移。少数病例，则在查出原发癌肿之前，先发现 
肺转移病变。随着恶性肿瘤治疗后生存时间的延长及定期复查，肺转移瘤的发生率和发现率在 
逐渐增加。 

【临床表现】除原发肿瘤症状外大多数没有明显的特殊临床症状，一般在随访原发肿瘤的 
病人中，进行胸部 X 线检查时始被发现。少数病例可以有咳嗽、血痰、发热和呼吸困难等症状。 

【诊断】肺转移瘤的影像学特点为 ：多发 、大小不一、密度均匀、轮廓清楚的圆形周围病灶。 
少数病例，肺内只有单个转移病灶， X 线表现与周围型原发肺癌相似。根据肺部 X 线和胸部 CT 
表现，结合原发癌症的诊断或病史，一般可对肺转移性肿瘤做出初步诊断，但确诊还需病理 
证实。 

【治疗】肺转移癌手术需要具备以下四项条 件:① 原发肿瘤已得到比较彻底的治疗或控制； 
②身体其他部位没有转移;③肺部转移瘤能被全部切除;④病人可耐受相应的手术。 

手术方 法:肺 转移瘤手术常用的方法是肺楔形切除术。在肿瘤较大，或靠近肺门时 可以考 
虑肺段切除术或肺叶切除术，但全肺切除术应特别慎重。双侧病变可考虑同期或分期 

【预后】肺转移瘤手术疗效受多种因素影响，不能完全切除预后较差;原发瘤切除到转移瘤 
出现的间隔时间越长，预后越好;转移灶的数目越多预后越差;机体免疫状态、原发瘤的 
行为对术后疗效也有很大影响，其中结肠癌的肺转移瘤切除后预后较好。 

(王俊） 
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第一节食管癌 

食管癌 （esophageal carcinoma , carcinoma of the esophagus ) 是一种常见的上消化道恶性肿瘤。 
目前被列为全球第九大恶性疾病。全世界每年约有30万人死于食管癌。我国是世界上食管癌 
高发地区之一。 

【流行病学及病因学】食管癌的发病率和死亡率各国差异很大。欧、美等国发病率很低，约 
为2〜5/10万。亚洲国家的发病率为 1.2 〜32/10万。在我国，食管癌的发病率有其独特的地理 
分布特点，以太行山南段的河南、河北、山西三省交界地区的发病率最高，可达32/10万。此外， 
山东、江苏、福建、安徽、湖北、陕西、新疆等地尚有相对集中的高发区。 

食管癌的发病男性高于女性，男女比例约3 ~2. 7 :1。发病年龄多在40岁以上，以60 ~64 
岁年龄组发病率最高。 

食管癌的确切病因尚不清楚，但吸烟和重度饮酒已证明是其重要原因。研究显示，吸烟 
者食管癌的发生率増加3 ~8倍，而饮酒者增加7 ~50倍。在我国食管癌高发区，主要致癌危 
险因素还有亚硝胺和某些霉菌及其毒素。其他可能的病因 包括： ①缺乏某些微量元素及维生 
素； ②不良饮食习惯，食物过硬、过热，进食 过快; ③食管癌遗传易感因素。 

总之，食管癌的病因是复杂的、多方面的。有些可能是主因，有些可能是诱因，有些或许只 
是一些相关现象。因此有待继续深人研究。 

【病理】临床上采用国际抗癌联盟食管分段标准（图 27-1 ) :①颈段 ：自食 管入口 （ 环状软骨 
水平）至胸廓人口处 （ 胸骨上切迹下缘）.，② 胸段: 又分为上、中、下三段。胸上段从自胸廓入口至 
气管分叉 平面; 胸中段和下段为自气管分叉平面至胃食管交界处全长二等分。胸中段与胸下段 
食管的交界处接近肺下静脉平 面处; ③腹 段: 为食管裂孔至贲门。 

~胸中段食管癌较多见，下段次之，上段较少。高发区（例如中国）以鳞癌为主，占80%以上， 
非高发区（美国和欧洲）的腺癌已超过鳞癌，占50%以上。贲门部腺癌可向上延伸累及食管 

下段。 

早期病变多限于黏膜（原位癌），表现为黏膜充血、糜 
烂、斑块或乳头状，少见肿块。至中、晚期癌肿长大，逐渐 
累及食管全周，肿块突人腔内，还可穿透食管壁全层，侵入 
纵隔和心包。 

按病理形态,临床上食管癌可分为 四型： ①髓质 型:管 
壁明显增厚并向腔内外扩展，使癌瘤的上下端边缘呈坡状 
隆起。多数累及食管周径的全部或绝大部分。切面呈灰 
白色均匀致密的实体肿块。②蕈伞型 ：瘤体 呈卵圆形扁平 
肿块状，向腔内呈蘑菇样突起。隆起的边缘与其周围的黏 
膜境界清楚，瘤体表面多有浅表溃疡，其底部凹凸不平。 
③溃 疡型: 瘤体的黏膜面呈深陷而边缘清楚的溃疡。溃疡 
的大小和外形不一，深人肌层，阻塞程度较轻、.④缩 窄型： 
瘤体形成明显的环行狭窄，累及食管全部周径，较早出现 
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阻塞症状。 

扩散及转移 :癌肿 最先向黏膜下层扩散，继而向上、下及全层浸润，很易穿透疏松的外膜侵 
人邻近器官。癌转移主要经淋巴途 径：首 先进入黏膜下淋巴管，通过肌层到达与肿瘤部位相应 
的区域淋巴结。颈段癌可转移至喉后、颈深和锁骨上淋巴结;胸段癌转移至食管旁淋巴结后，可 
向上转移至胸顶纵隔淋巴结，向下累及贲门周围的膈下及胃周淋巴结，或沿着气管、支气管至气 
管分叉及肺门淋巴结。但中、下段癌亦可向远处转移至锁骨上淋巴结、腹主动脉旁和腹腔丛淋 
巴结，这均属晚期。血行转移发生较晚。 

国际抗癌联盟 （UICC) 食管癌 TNM 分期标准见表 27-1 ，表27-2。 

【临床表现】早期食管癌症状不明显，吞咽粗硬食物时可能偶有不适，如胸骨后烧灼样、针 
刺样或牵拉摩擦样疼痛。食物通过缓慢，并有停滞感或异物感。梗噎停滞感常通过吞咽水后缓 
解消失。症状时轻时重，进展缓慢、 

表 27-1 食管癌国际 TNM 分期标准第7版（ UICC，2009 版） 

1. T 分期标 准:原 发肿瘤 
Tx: 原发肿瘤不能确定 
T 0 :无 原发肿瘤证据 

Tis: 重度不典型增生（腺癌无法确定原位癌） 

T 1 :肿 瘤佼及黏膜固有层、黏膜肌层或黏膜下层 
T lB :肿瘤 侵及黏膜固有层或黏膜肌层 
T lb :肿瘤 侵及黏膜下层 
T 2 :肿瘤 佼及食管肌层 
T 3 :肿 瘤侵及食管纤维膜 
t 4: 肿瘤侵及食管周围结构 

T 4a :肿瘤侵及胸膜、心包或膈肌，可手术切除 

T 4I) ： 肿瘤侵及其他邻近器官，如主动脉、椎体、气管等，不能手术切除 

2. N 分期标准 ：区域 淋巴结 

Nx： 区域淋巴结转移无法确定 
N。: 无区域淋巴结转移 
N,：l ~ 2枚区域淋巴结转移 
N 2: 3~6 枚区域淋巴结转移 
N 3: >7枚区域淋巴结转移 

注 :必须 将转移淋巴结数目与清扫淋巴结总数一并记录。 

3. M 分期标 准:远 处转移 
M。: 无远处转移 

M l: 有远处转移 

注: 锁骨上淋巴结和腹腔动脉干淋巴结不属于区域淋巴结，而为远处转移 

4. G 分期 标准: 肿瘤分化程度 


Gx： 分化程度不能确定——按 G, 分期 
G 1: 高分化癌 
G 2: 中分化癌 
G 3: 低分化癌 

G 4: 未分化癌——按0 3 分期 
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表 27-2 食管癌国际 TNM 分期第7版 (2009) 
鳞状细胞癌 （ 包括其他非腺癌类型 } 


分期 

T 分期 

N 分期 

M 分期 

G 分期 

肿瘤部位‘ 

0 

is ( HGD ) 

0 

0 

1 ，x 

任何部位 

I A 

1 

0 

0 

1 ，X 

任何部位 

IB 

1 

0 

0 

2 ~3 

任何部位 


2~3 

0 

0 

1 ，X 

下段 ，X 

HA 

2~3 

0 

0 

1 ，X 

中、上段 


2~3 

0 

0 

2 ~3 

下段 ，X 

DB 

2~3 

0 

0 

2 ~3 

中、上段 


1 ~2 

1 

0 

任何级别 

任何部位 

HIA 

•1 ~2 

2 

0 

任何级别 

任何部位 


3 

1 

0 

任何级别 

任何部位 


4 a 

0 

0 

任何级别 

任何部位 

DIB 

3 

2 

0 

任何级别 

任何部位 

me 

4 a 

1 ~2 

0 

任何级别 

任何部位 


4 b 

任何级别 

0 

任何级别 

任何部位 


任何级别 

3 

0 

任何级别 

任何部位 

IV 

任何级别 

任何级别 

1 

任何级别 

任何部位 


: 肿瘤部位按肿瘤上缘在食管的位置界定， X 指未记载肿瘤部位 


笔记 


中晚期食管癌的典型症状为进行性吞咽困难，先是难咽干的食物，继而半流质，最后水和唾 
液也不能咽下。病人逐渐消瘦、脱水、无力。持续胸痛或背痛表示癌已侵犯食管外组织。当癌 
肿梗阻所引起的炎症水肿暂时消退，或部分癌肿脱落后，梗阻症状可暂时减轻，常误认为病情好 
转。癌肿侵犯喉返神经可出现声音 嘶哑; 压迫颈交感神经节可产生 Homer 综 合征; 侵入气管、支 
气管，可形成食管-气管或食管-支气管瘘，出现吞咽水或食物时剧烈呛咳，并发生呼吸系统感染。 
最后出现恶病质状态。若有肝、脑等脏器转移，可出现黄疸、腹水、昏迷等状态。 

体格检查时应特别注意锁骨上有无肿大淋巴结、肝有无肿块和有无腹水、胸腔积液等远处 
转移体征。 

【诊断】对可疑病例，均应作食管吞钡双重对比造影。早期 可见： ①食管黏膜皱襞紊乱、粗 
糙或有中断 现象; ②小的充盈 缺损; ③局限性管壁僵硬，蠕动 中断; ④小龛影。中、晚期有明显的 
不规则狭窄和充盈缺损，管壁僵硬。有时狭窄上方食管有不同程度的扩张。 

纤维食管镜检查+活检可以确诊。在食管镜检查时还可同时作染色检查法，即将3% Lugol 
碘溶液喷布于食管黏膜上。正常食管鳞状上皮被染成棕黑色，这是上皮细胞内糖原与碘的反 
应，而肿瘤组织因癌细胞内的糖原消耗殆尽，故仍呈碘本身的黄色。 

近年来采用超声内镜检查 （ EUS ) 来判断食管癌的浸润层次、向外扩展深度以及有无纵隔、 
淋巴结或腹内脏器转移等，对评估外科手术可切除性有帮助。 

【鉴别诊断】食管癌应与食管良性肿瘤、贲门失弛缓症和食管良性狭窄相鉴别。临床表现 
可参考有关章节。诊断方法主要依靠食管吞钡 X 线照相和纤维食管镜检查。 

【预防〗具体措施有 :①病 因学预 防:改 良饮水（减少水中亚硝胺及其他有害物质）、防霉去 
毒、改变不良生活习惯等。②发病学预 防:积 极治疗食管上皮增生、处理癌前病变，如食管炎、息 
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肉、憩室等。③大力开展防癌宣传教育,普及抗癌知识，在髙发区人群中作普查、筛检。 

【治疗】食管癌的治疗原则是多学科综合治疗，即包括手术、放射治疗和化学治疗。 

1. 早期食管癌及癌前病变可以采用氩离子束凝固术 （ APC ) 或内镜下黏膜切除术 （ EMR ) 
治疗。 

2. 手 术治疗手术是治疗食管癌的首选方法。术前应进行 TNM 分期。手术原则是肿瘤完 
全性切除（切除的长度应在距癌瘤上、下缘 5 〜 8 cnl 以上）和淋巴结清扫（包括肿瘤周围的纤维组 
织及颈部、胸顶上纵隔、食管气管旁和隆凸周围、腹内胃小弯、胃左动脉及腹主动脉周围等处淋 
巴结）。 

手术适应 证:① I 、11期和部分 DI 期食管癌（乃①厘。和部分②放疗后复发，无远处 
转移，一般情况能耐受手 术者; ③全身情况良好，有较好的心肺功能 储备; ④对较长的鱗癌估计 
切除可能性不大而病人全身情况良好者，可先采用术前放化疗，待瘤体缩小后再作手术。 

手术禁忌 证:① IV 期及部分 ID 期食管癌（浸及主动脉及气管的几病变） ： ②心肺功能差或合 
并其他重要器官系统严重疾病，不能耐受手术者。 

经胸食管癌切除是目前常规的手术方法。手术径路包括单纯左胸切口、右胸和腹部切口、 
颈-胸-腹三切口和胸腹联合切口，还有不幵胸经食管裂孔钝性食管拔脱术等不同术式。食管下 
段癌的吻合口部位通常在主动脉弓上，而食管中段或上段癌则应吻合在颈部（图 27 _ 2 )。胃是最 
常用的食管替代物，其他可以选择的替代物有结肠和空肠（图 27 _ 3 )。目前以胸（腹）腔镜为代表 
的微创技术也应用到食管癌外科治疗，主要用于较早期食管癌和心肺功能较差不能耐受开胸 
者。各种术式的选择取决于病人的病情和肿瘤的部位。常见的术后并发症是吻合口瘘和吻合 
口狭窄。 




图 27-2 食管癌切除后胃代食管术 
(1) 上、中段食管癌的切除食管范围 （2) 胃代食管，颈部吻合术 


对晚期食管癌无法手术者，为改善生活质量，可行姑息性减状手术，如食管腔内置管术、胃 
造瘘术等。 

目前食管癌的切除率为-92%，手术并发症发生率为 6. 3% -20.5% ;切除术后5年和 
10年生存率分别为 8 %〜 3 0%和 5 . 2% ~ 24 %。 

3. 放射疗法①术前放疗 :可增 加手术切除率，提高远期生存率。一般放疗结束2〜3周后 
再作手术。②术后放疗 ：对术 中切除不完全的残留癌组织在术后3〜6周开始术后放疗。③单 
纯放射疗法 :多用 于颈段、胸上段食管癌;也可用于有手术禁忌证且病人尚可耐受放疗者。④三 
维适形放疗技术是目前较先进的放疗技术。 
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图 27-3 横结肠代食管术 

4. 化学治疗食管癌化疗分为姑息性化疗、新辅助化疗（术前）、辅助化疗（术后）。化学治 
疗必须强调治疗方案的规范化和个体化。采用化疗与手术治疗相结合或与放疗相结合的综合 
治疗，有时可提高疗效，或使食管癌病人症状缓解，存活期延长。但要定期检查血象，并注意药 
物不良反应。 

5. 放化疗联合局部晚期食管癌建议联合放化疗。 

【随访】对于新发食管癌病人应建立完整病案和相关资料档案，治疗后定期随访和进行相 
应检查。 


第二节食管良性肿瘤 

食管良性肿瘤 （benign tumors of the esophagus ) 少见 ，按其组织发生来源 可分为腔内型 （息肉 
及乳头状瘤）、黏膜下型（血管瘤及颗粒细胞成肌细胞瘤）及壁间型（食管平滑肌瘤或食管间质 
!瘤）。后者约占食管良性肿瘤的3/4。 

食管良性肿瘤病人的症状和体征主要取决于肿瘤的部位和大小。较大的肿瘤可以不同程 
度地堵塞食管腔，岀现咽下困难、呕吐和消瘦等症状。很多病人有吸入性肺炎、胸骨后压迫感或 
| 疼痛感。血管瘤病人可发生出血。 

食管良性肿瘤病人，不论有无症状，均须经 X 线吞钡检查和内镜检查，方可作出诊断。发病 
最多的有食管平滑肌瘤和食管间质瘤，因发生于肌层，故黏膜完整，肿瘤大小不一，呈椭圆形、生 
姜形或螺旋形。食管 X 线吞钡检查可出现“半月状”压迹。食管镜检查可见肿瘤表面黏膜光滑、 
正常。这时切勿进行食管黏膜活检致黏膜破损。 

—般而言，食管良性肿瘤都需进行外科手术切除病变。对腔内型小而长蒂的肿瘤可经内镜 
摘除。对壁内型和黏膜下型肿瘤 ，一 般需经剖胸或胸腔镜切除。术中小心保护食管黏膜防止 
破损。 

食管良性肿瘤的手术效果满意，预后良好，恶变者罕见。 

第三节腐蚀性食管灼伤 

腐蚀性食管灼伤 （erosive bum of the esophagus ) 多为误吞强酸或强碱等化学腐蚀剂引起食管 
化学性灼伤。亦有因长期反流性食管炎、长期进食浓醋或长期服用酸性药物（如多西环素、四环 
素、阿司匹林等）引起食管化学性灼伤者，但较少见 .： 强碱产生较严重的溶解性 坏死； 强酸产生 
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蛋白凝固性坏死_ 

【病理】食管化学灼伤的严電程度，决定于吞服化学腐蚀剂的类型、浓度、剂量、食管的解剖 
特点、伴随的呕吐情况以及腐浊剂与组织接触的时间。 

吞服化学腐蚀剂后，灼伤的部位常不止限于食管，还包括口咽、喉、胃甚至十二指肠。通常 
腐蚀剂与食管三个生理狭窄段接触的时间最长•因此常在这些部位发生较广泛的 灼伤。 

根据灼 伤的病理程度可分为 以下几 类:① I 度：食 管黏膜表浅充 血水肿 ，经 过脱屑期后 7 ~ 8 
天而痊愈 ，不遗留瘢痕② n 度：灼 伤累及食管 肌层。 在急 性期组织充血、水肿、渗出，组织坏死 
脱落后形成 溃疡。 3~6 周内发生肉芽组织增生 以后纤维组织形成瘢痕而导致狭窄。 ③ m 度 •• 
食管全层及 其周围组织凝固坏死•可导致食管穿 孔和纵隔炎。 

灼伤后病理过程大致可分为三个阶段.第一阶段即在伤后最初几天内发生炎症、水肿或坏 
死。常出现早期食管梗阻症状第二阶段约在伤后1 ~ 2 周，坏死组织开始脱落，出现软的、红 
润的肉芽组织。梗阻症状常可减轻这时食管壁最为薄弱.约持续3 ~4周。第三阶段瘢痕及 
狭窄形成，并逐渐加重，病理演变过程可持续数周至数月，但超过1年后再发生狭窄者少见。 
瘢痕狭窄的好发部位常在食管的生理狭窄处 

【临床表现】误服腐蚀剂后，立即引起唇、口腔、咽、胸骨后以及上腹部剧烈疼痛，随即有反 
射性呕吐，吐出物常带血性荇灼伤涉及会厌、喉及呼吸道，可出现咳嗽、声音嘶哑、呼吸困难。 
严重者可出现昏迷、虚脱、发热等中毒 症状、 瘢痕狭窄形成后可导致食管部分或完全梗阻。因 
不能进食，后期常出现营养不良、脱水、消瘦、贫血等。如为小儿，其生长发育也会受到 •影响 1。 

【诊断】依据有吞服腐蚀剂病史以及上述有关临床表现，体检发现口咽部有灼伤表现，即可 
确立诊断。但有时口咽部有无灼伤表现不一定能证明食管有无灼伤，故必要时要通过食管造影 
确诊。胸骨后疼痛、背或腹痛应排除食管或胃穿孔。晚期作食管造影能明确狭窄的部位和 
程度。 

【治疗】 

1. 急诊处理程序如下①采集病史，明确所服腐蚀剂的种类、时间、浓度和量。②迅速判断 
病人一般情况，特别是呼吸系统和循环系统状况。保持呼吸道通畅，必要时气管切开。尽快建 
立静脉通道。③尽早吞服植物油或蛋白水，以保护食管和胃黏膜。无条件时可吞咽生理盐水或 
清水稀释。慎用酸碱中和的方法，因化学反应产生的热可造成再度损伤。④积极处理并发症， 
包括喉头水肿、休克、胃穿孔、纵隔炎等。⑤防止食管狭窄，早期使用糖皮质激素和抗生素，可减 
轻炎症反应、预防感染、减缓纤维组织增生及瘢痕形成。对疑有食管、胃穿孔者禁用激素。是否 
放置食管支架或食管力卩法防止•狭窄，目前尚有争 •议。 

2. 扩张疗法宜在灼伤2〜3周后食管急性炎症、水肿开始消退后进行。食管扩张应定期 
重复进行。 

3. 手术疗法对严重长段狭窄及扩张疗法失败者，可采用手术治疗。将狭窄段食管旷置或 
切除，以胃、空肠或结肠代食管。替代物上提途径可经胸腔、胸骨后或皮下。 

第四节贲门失弛缓症 

贲门失弛缓症 （ achalasia ) 是指吞咽时食管体部无蠕动，贲门括约肌松弛不良，临床表现为 
间断性吞咽困难< 多见于20〜50岁，女性稍多。 

【病因和病理】病因至今未明一般认为本病系食管肌层内神经节的变性、减少或缺如，食 
管失去正常的推动力食管下括约肌不能松弛，致食物滞留于食管内。久之食管扩张、肥厚、伸 
长、屈曲、失去肌张力食物淤滞，慢性刺激食管黏膜，致充血、发炎，甚至发生溃疡。时间久后， 
少数病人可发牛.癌变 
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【临床表现】主要症状为间断性咽下困难、胸骨后沉重感或阻塞感。多数病程较长，症状时 
轻时重，发作常与精神因素有关。热食较冷食易于通过，有时咽固体食物因可形成一定压力，反 
而可以通过。食管扩大明显时，可容纳大量液体及食物。在夜间可发生气管误吸，并发肺炎。 

【诊断】食管吞钡造影特征为食管体部蠕动消失，食管下端及贲门部呈鸟嘴状，边缘整齐光 
滑，上端食管明显扩张，可有液面。钡剂不能通过贲门。食管腔内压力测定可以确诊。食管纤 
维镜检查可帮助排除癌肿。 

【治疗】 

"!■ 非手术疗法改变饮食习惯，如少吃多餐，细嚼慢咽，避免吃过热或过冷食物。部分轻症 
早期病人可先试行食管扩张术。扩张的方法有用机械、水囊、气囊、钡囊等。 

2- 手术疗法通常采用经腹或经左胸作食管下段贲门肌层切开术 （ Heller 手术），方法简 
单，效果良好。切开肌层应彻底，直至黏膜膨出。肌层剥离范围约至食管周径的一半。但需注 
意防止切破黏膜或损伤迷走神经。也有在此手术基础上加作抗反流手术，如胃底固定术、幽门 
成形术等。近年来，本症多采用经腹腔镜或胸腔镜治疗，创伤小、恢复快。 

第五节食管憩室 

食管壁的一层或全层局限性膨出，形成与食管腔相通 的囊袋 ，称为食管憩室 （diverticulum of 
the esophagus )。 按其发病机制，可分为牵引型和膨出型两种。牵引型因系食管全层向外牵拉， 
也称真性 憩室; 膨出型因只有黏膜膨岀，也称假性憩室。还可按憩室发生部位分为咽食管憩室、 
食管中段憩室和膈下憩室（图 27-4) 。 



一、 咽食管憩室 


【病因和病理〗因咽下缩肌与环咽肌之间有一薄弱的三角区，加上肌活动的不协调，即在咽 
下缩肌收缩将食物下推时，环咽肌不松弛或过早收缩，致食管黏膜自薄弱区膨出，属膨岀型假性 
憩室。 

【临床表现和诊断】早期无症状。当憩室增大，可在吞咽时有咕噜声。若憩室内有食物潴 
留，可引起颈部压迫感。淤积的食物分解腐败后可发生恶臭味，并致黏膜炎症水肿，引起咽下困 
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难。体检有时颈部可扪到质软肿块，压迫时有咕噜声。巨大憩室可压迫喉返神经而出现声音嘶 
哑。如反流食物吸人肺内，可并发肺部感染。 

【诊断】主要靠食管吞钡 X 线检查确诊。可显示憩室的部位、大小、连接部等。 

【治疗】有症状的病人可考虑作手术治疗。切除憩室，分层缝合食管壁切口或采用器械闭 
合切口。若一般情况不宜手术者，可每次进食时推压憩室，减少食物淤积，并于食后喝温开水冲 
净憩室内食物残渣。 

二、 饮管中段憩室 

【病因和病理】气管分叉或肺门附近淋巴结炎症，形成瘢痕，牵拉食管全层。大小一般 
2 cm ， 可单发，也可多发。憩室颈口多较大，不易淤积食物。 

【临床表现和诊断】常无 症状。 若发生炎症水肿时，可有咽下梗噎感或胸骨后、背部疼 
痛感。 

【诊断】主要依靠食管吞钡 X 线检查确诊。有时作食管镜检查排除癌变。 

【治疗】临床上无症状者无耑手术。如果并发出血、穿孔或有明显症状者，可考虑手术治 
疗。游离被外牵的食管壁，予以复位或切除憩室。 

三 、 膈上 憩室 

【病因和病理】食管下段近膈上处，从平滑肌层的某一薄弱处，因某种原因如贲门失弛缓 
症、食管裂孔疝等，引起食管内压力增髙，致黏膜膨出。好发于食管下段后右方。少数为食管全 
层膨出形成真性憩室。 

【临床表现和诊断】主要症状为胸骨后或上腹部疼痛。有时出现咽下困难或食物反流。诊 
断主要依靠食管吞钡 X 线检查，可显示憩室囊、憩室颈及其位置方向。 

【治疗】有明显症状或食物淤积者，可考虑切除憩室，同时处理食管、膈肌的其他疾病。 

( 李辉） 
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原发性纵隔肿瘤 


纵隔实际上是一间隙，前为胸骨，后为胸椎（包括两侧脊柱旁肋脊区），两侧为纵隔胸膜，上 
连颈部，下止于膈肌。纵隔内有心脏、大血管、食管、气管、神经、胸腺、胸导管、丰富的淋巴组织 
和结缔脂肪组织。为了便于纵隔病变的解剖定 
位，通常将纵隔划分为若干部分。临床最常见的 
分区法是“四分法“，即以胸骨角与第4胸椎下缘 
的水平连线为界,把纵隔分成上、下两部。下纵隔 
再以心包前后界分为前、中、后三部分（图 28-1) 。 

由于纵隔内组织和器官较多，胎生结构来源 
复杂，所以纵隔区肿瘤种类繁多。有原发的，有转 
移的。原发性肿瘤中以良性多见，但也有相当一 
部分为恶性。 

【常见的纵隔肿瘤 （ mediastinal tumor ) 】 

(图 28-2) 

1 • 神经源性肿瘤 （ neurogenic tumor ) 多起 
源于交感神经，少数起源于外围神经。这类肿瘤多位于后纵隔脊柱旁肋脊区内。以单侧多见。肿 
瘤较小时无明显症状，长大压迫神经干或恶变侵蚀时可发生疼痛。纵隔神经源性肿瘤可分成两大 
类 :①自 主神经系统肿 瘤:大 多起源于交感神经。恶性的有神经母细胞瘤及节细胞神经母细胞瘤， 
良性的有神经节细胞瘤。尚有少数发生于迷走神经的神经纤维瘤。②起源于外围神经的肿 瘤：良 
性的有神经鞘瘤和神经纤维瘤。临床上这两类肿瘤表现相似，故有人统称为神经纤维瘤。多发生 
于脊神经根或其近侧段，亦有少数来自肋间神经。恶性者有恶性神经鞘瘤及神经纤维肉瘤。 




2. 畸胎瘤与皮样囊肿 （ teratoma，dermoid cyst ) 多位于前纵隔，接近心底部的心脏大血管前 
方根据胚层来源虽可分成表皮样囊肿、皮样囊肿和畸胎瘤（含外、中、内三种胚层组织）三种类 
型，但其发生学相同。畸胎瘤多为实质性，内含大小不同、数目不等的囊肿。囊壁常有钙化片， 
内除有结缔组织外还含有表皮、真皮及皮脂腺等。囊内多为褐黄色液体，混有皮脂及胆固醇结 
节，并有毛发。实体部分有骨、软骨、肌、支气管、肠壁及淋巴样组织等。10%畸胎类瘤为恶性。 

3. 胸腺瘤 （ thymoma ) 多位于前上纵隔。分皮质型、髓质型和混合型三类,呈椭圆形阴影 
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或分叶状，边缘界限 清楚- 多为良性，包膜完整。但临床上常视为有潜在恶性，易浸润附近组织 i 
器官。约15%合并重症肌无力反之,重症肌无力病人中约有半数以上有胸腺瘤或胸腺增生异 
常。有些退化的残余胸腺内含有活跃的生发中心，常迷走异位于气管前、甲状腺下极、肺门、心包、 
膈肌等处的脂肪组织内' 胸腺因涉及人体免疫功能，有些病症可能与自身免疫机制改变有关。 

4 . 纵 隔囊肿 （ me 出 astimil c - yst ) 较常见的有支气管囊肿、食管囊肿（或称前肠囊肿或肠源性 
囊肿）和心包迤肿，均因胚胎发育过程中部分胚细胞异位而引起。三种囊肿均属良性。多呈圆 
形或椭圆形，壁薄，边缘界限淸楚 

5. 胸内异位组织肿瘤和淋巴源性肿瘤前者有胸骨后甲状腺肿、甲状旁腺瘤等；后者多系 
恶性，如淋巴肉瘤、 Hodgkin 病等:肿块常呈双侧性且不规则。淋巴源性肿瘤不宜手术，多釆用 
放射治疗或化学药物治疗- 

6 . 其他肿瘤一般有血管源性、脂肪组织性、结缔组织性、来自肌组织等间叶组织肿瘤。较 
为少见。 

【临床表现】一般而言，纵隔肿瘤的症状与肿瘤大小、部位、生长方向和速度、质地、性质等 
有关。良性肿瘤由于生长缓慢，向胸腔方向生长，可生长到相当大的程度尚无症状或很轻微。 
相反，恶性肿瘤侵蚀程度高，进展迅速，故肿瘤较小时已经出现症状。 

常见症状有胸痛、胸闷、刺激或压迫呼吸系统、神经系统、大血管、食管的症状。此外，还可 
出现一些与肿瘤性质相关的特异性症状。 

压迫神经系统：如压迫交感神经干时.出现 Homer 综合 征； 压迫喉返神经出现声音 嘶哑； 压 
迫臂丛神经岀现上臂麻木、肩胛区疼痛及向上肢放射性疼痛。哑铃状的神经源性肿瘤有时可压 
迫脊髓引起截瘫。 

刺激或压迫呼吸系统 :可引 起剧烈咳嗽、呼吸困难甚至发绀。破入呼吸系统可岀现发热、脓 
痰甚至咯血。 

压迫大血管 :压迫 无名静脉可致单侧上肢及颈静脉压增高。压迫上腔静脉可出现包括有面 
部上肢肿胀发绀、颈浅静脉怒张、前胸靜脉迂曲等征象的上腔静脉综合征。 

压迫食管：可引起吞咽困难。 

特异性 症状： 对确诊意义较大，如随吞咽运动上下为胸骨后甲状腺肿；咳出头发样细毛或豆 
腐渣样皮脂为破人肺内的畸胎瘤;伴重症肌无力为胸腺瘤等。 

【诊断】除了上述临床表现对诊断有重要参考意义外，下列检查有助于诊断。 

1. 胸部影像学检查是诊断纵隔肿瘤的重要手段。胸部正侧位 X 片可显示肿瘤的部位、 
密度、外形、边缘清晰光滑度、有无钙化或骨影等。胸部 CT 或磁共振更能进一步显示肿瘤与邻 
近组织器官的关系。必要时作心血管造影或支气管造影，能进一步鉴别肿瘤的相通部位以及与 
心大血管或支气管、肺等的关系，提高确诊率。 X 线透视检查可观察肿块是否随吞咽上下移动、 
是否随呼吸有形态改变以及有无搏动等，但现已少用。 

2 . 超声扫描有助于鉴别实质性、血管性或囊性肿瘤。 

3. 放射性核素 131 1 扫描可 协助诊断胸骨后甲状腺肿。 

4. 颈部肿大淋巴结活检有助于鉴别淋巴源性肿瘤或其他恶性肿瘤。 

5. 气管镜、食管镜、纵隔镜等检查有助于鉴别诊断，必要时可采用。 

【治疗】除恶性淋巴源性肿瘤适用放射治疗外，绝大多数原发性纵隔肿瘤只要无其他禁忌 
证，均应外科治疗。即使良性肿瘤或囊肿毫无症状，由于会逐渐长大，压迫毗邻器官，甚至出现 
恶变或继发感染，因而均以采取手术为宜。手术方式根据中肿瘤部位和大小可采用传统开胸手 
术或微创胸腔镜手水,，恶性纵隔肿瘤若巳侵人邻近器官无法切除或已有远处转移，则禁忌手术 
而可根据病理性质给户放射或化学药物治疗。 


(李辉） 
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第一节先天性心脏病的外科治疗 

根据是否存在体循环与肺循环之间的分流，先天性心脏病分为三 大类: ①左向右分流型，在 
心房、心室或大动脉之间存在异常通道，早期由于体循环（左心系统）压力高于肺循环（右心系 
统），血液左向右分流，病人无发绀，病情发展到晚期，肺动脉压力持续升高成为不可逆性改变， 
血液右向左分流，病人出现发绀、咯血。如房间隔缺损、室间隔缺损、动脉导管未闭、主动脉窦动 
脉瘤破裂等。②右向左分流型（发绀型），由于心脏解剖结构异常，大量右心系统静脉血进入左 
心系统，病人出现持续性发绀。如法洛四联症、完全性肺静脉异位连接、完全性大动脉转位等。 
③无分流型（非发绀型），体循环与肺循环之间无分流，病人一般无发绀。如主动脉缩窄、先天性 
主动脉瓣狭窄、先天性二尖瓣狭窄等。 

一、 动脉导管未闭 

动脉导管是胎儿期连接主动脉峡部与左肺动脉根部之间的生理性血流通道。出生后由于 
肺动脉阻力下降、前列腺素 E 2 含量显著减少和血液氧分压增高，约85%婴儿在生后2个月 
内动脉导管闭合，成为动脉韧带，逾期不闭合者即为动脉导管未闭 （patent ductus arteriosus , 
PDA ) 。根据未闭动脉导管的粗细、长短和形态，分为管型、漏斗型和窗型三种类型。 

(― ) 病理生理正常主动脉压力超过肺动脉压，由于未闭动脉导管的存在，血液从主动脉 
持续流向肺动脉，形成左向右分流。分流量大小取决于导管直径和主动脉、肺动脉之间的压力 
阶差。左向右分流导致肺循环血流增加，左心室容量负荷加重，左心室 肥大； 同时，肺循环血流 
增加使肺动脉压力升高，引起肺小动脉反应性痉挛，早期岀现动力性肺动脉高压，如果分流量大 
或时间长，则肺小动脉内膜增厚、中层平滑肌和纤维增生及管腔狭窄，终至不可逆性病理改变， 
形成阻力性肺动脉高压，此时肺血管阻力和压力明显升高，右心后负荷加重，右心室肥厚。当肺 
I 动脉压力接近或超过主动脉压时，血液呈现双向或右向左分流，病人岀现发绀、杵状指/趾，即艾 
森曼格综合征 （Eisenmenger syndrome ) ，可致右心衰竭死亡。 

(二）临床表现 

【症状】导管直径细、分流量小者常无明显症状。直径粗、分流量大者常并发充血性心力衰 
( 竭，表现为易激惹、气促、乏力、多汗以及喂养困难、发育不良等。当病情发展为严重肺动脉高压 
且出现右向左分流时，可表现为下半身发绀和杵状指/趾，称为“差异性发绀”。 

【体征】胸骨左缘第2肋间闻及粗糙的连续性机器样杂音，以收缩末期最为响亮，向颈背部 
传导，常扪及连续性震颤。肺动脉高压时，表现为收缩期杂音或杂音消失，肺动脉瓣第二心音亢 
进。左向右分流量大者，可因相对性二尖瓣狭窄而闻及心尖部舒张中期隆隆样杂音。由于舒张 
压降低，脉压增大，有甲床毛细血管搏动、水冲脉、股动脉枪击音等周围血管征。 

【辅助检查】心电图 :正常 或左心室肥大，肺动脉高压时则左、右心室肥大。胸部 X 线检 查： 
心影增大，主动脉结突出，左心室扩大，肺血增多，透视下可见肺门区动脉搏动增强，称为“肺门 
舞蹈征”。如发现心影较原来缩小，肺门血管增粗，肺野外带血管变细，即“残根征”，表明肺动脉 
高压严重。超声心 动图: 左心房、左心室增大。二维超声切面显示未闭动脉导管，多普勒超声发 
现异常血流信号。 
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【诊断】根据杂音性质、部位、周围血管征，结合超声心动图、 X 线检查和心电图改变，一般 i 
不难诊断。不典型病例需作右心导管或升主动脉造影检查。如肺动脉血氧含量比右心室血氧 I 
含量高出 0.5 vol %， 右心导管经动脉导管进入降主动脉，或升主动脉造影显示动脉导管及肺动 
脉，可明确诊断。动脉导管未闭耑与主-肺动脉间隔缺损、主动脉窦动脉瘤破裂、冠状动脉静脉 
瘘、室间隔缺损合并主动脉瓣关闭不全相鉴别。 

(三）治疗 

1. 手术适应证早产儿、婴幼儿反复发生肺炎、呼吸窘迫、心力衰竭、喂养困难或发育不良 
者，应及时手术。无明显症状者若伴有肺充血、心影增大，宜择期手术。 

2. 禁忌证艾森曼格综合征是手术禁忌。在某些复杂先天性心脏病中，动脉导管未闭是病 ； 
人赖以生存的代偿通道，如主动脉弓离断、完全性大动脉转位、肺动脉闭锁等，在此情况下，不可 
单独结扎动脉导管，需同期进行心脏畸形矫治。 

3. 手术方法 

(1) 结扎/钳闭、切断缝 合术: 经左后外侧第 4 肋间切口或电视胸腔镜技术进入左侧胸腔， 
解剖动脉导管三角区纵隔胸膜，保护迷走神经、喉返神经，游离动脉导管，控制性降压后粗丝线 
双重结扎或钽钉钳闭动脉导管，此法最常用。如导管粗大、术中损伤出血，可用两把导管钳或丨 
Pott-Smith 钳钳闭导管，在两钳之间边切边用 Prolene 线缝合，此法不常用。常见并发症为动脉导 
管或附近主动脉及肺动脉破裂出血、喉返神经损伤、导管再通、假性动脉瘤形成。 

(2) 导管封堵 术：介 入封堵是经皮穿刺股动脉和股静脉，在 X 线引导下，右心导管经肺动脉 
和动脉导管，进人降主动脉，确定位置后释放 Amplatzei •封堵器或弹簧圈封闭动脉导管，适用于| 
年龄稍大的病例;外科经胸封堵是采用胸骨左缘第 2 肋间小切口，在超声引导下穿刺肺动脉到 
达动脉导管及主动脉，释放封堵器，适用于全部年龄段病例。外科经胸封堵术避免了 X 线辐射， 
若封堵失败,外科补救措施更加及时、有效。 

(3) 体外循环下结扎导管及内口缝闭术 :经胸 骨正中切口，建立体外循环，在心包腔内游离 
并结扎动脉导管，或者切开肺动脉，浅低温下短暂降低流量或停止体外循环，直接缝闭或补片修 
补导管内口。适用于合并其他心脏畸形需同期手术，导管粗短、钙化、瘤样变伴有严重肺动脉高 
压、感染性心内膜炎，或结扎术后再通的病例。 

二、肺动脉口狭窄 

右心室和肺动脉之间存在先天性狭窄的畸形，称为肺动脉口狭窄。可单独存在或者是复杂 i 
心脏疾病的一部分。病理解剖包 括:肺 动脉瓣膜狭窄、右心室漏斗部狭窄和肺动脉瓣环、主干及 
分支狭窄。其中肺动脉瓣膜狭窄最常见，表现为瓣叶增厚、交界融合，瓣膜开口呈鱼嘴状突人肺 
动脉内，肺动脉主干多有狭窄后扩张。右心室漏斗部狭窄表现为隔膜性狭窄或管状狭窄，前者 i 
由纤维肌性隔膜样组织在右心室漏斗部形成局限性狭窄环，将右心室分为两个腔，其中位于狭 I 
窄环和肺动脉瓣之间的 •薄壁 心腔称为第三 心室; 后者右心室前壁、室上嵴隔束及壁束肌肉广泛 
肥厚，导致弥漫性右心室流出道狭窄，易缺氧发作。肺动脉主干及其分支狭窄可为单处或多处 1 
肺动脉发育不良。 

(一）病理生理肺动脉口狭窄导致右心室向肺动脉排血受阻，右心室必须增强收缩，提高 
右心室腔内压才能完成泵血。长期压力超负荷引起右心室肥厚，右心室腔变小，加重右心室流 1 
出道狭窄，同时部分病人因右心室压力高、乳头肌移位引起三尖瓣反流。晚期右心室心肌收缩 
力下降、三尖瓣关闭不全可致心力衰竭。静脉回心血流受阻和血液淤滞，可出现周围性发绀。 
严重肺动脉口狭窄若合并心房或心室间隔水平的缺损，可因右向左分流出现中央性发绀。右心 
室与肺动脉的压力阶差反映肺动脉口狭窄程度，正常压差不超过 5 mmHg ， 压差 < 4 0 mmH g 为轻度 
狹窄， 40~100 mmH g 为中度狭窄， MOOmmHg 为重度狭窄。 
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(二）临床表现 

【症状】轻度狭窄者可长期无症状。中重度狭窄者表现为活动后胸闷、气短、心悸甚至晕 
!厥，活动耐量差，易疲劳。症状随年龄增长而加重，晚期岀现肝大、下肢水肿、腹水等右心衰 
I 表现。 

【体征】胸骨左缘第2肋间闻及响亮的喷射性收缩期杂音，伴收缩期震颤，肺动脉第二心音 
减弱或消失。漏斗部狭窄者杂音位置一般在胸骨左缘第3 ~ 4 肋间。严重狭窄者心脏杂音较 
轻，口唇、肢端发绀。 

【辅助检查】心电 图：电 轴右偏，右心室肥大劳损, T 波倒置和 P 波高尖。胸部 X 线检 查:肺 
血减少，右心房、右心室增大，心尖圆钝。瓣膜狭窄者因狭窄后扩张，肺动脉段突岀。超声心动 
I 图：对 肺动脉口狭窄诊断准确性高，能明确狭窄部位和程度，并初步估算跨瓣压差。 

【诊断】根据症状体征，结合心电图、 X 线检查和超声心动图一般能作诊断。必要时行右心 
导管测压和右心室造影等检查。心导管从肺动脉退至右心室作连续测压记录，瓣膜狭窄者收缩 
压突然升高，舒张压下降至 零点; 漏斗部狭窄者另有一收缩压高于肺动脉压，舒张压与右心室压 
相等的移行压力曲线（图29-1)。肺动脉口狭窄需与房间隔缺损、室间隔缺损、动脉导管未闭和 
法洛四联症相鉴别。 


mmHg mmHg 



瓣膜型 M 斗部型 


图 29-1 肺动脉口狭窄的压力曲线图 


(三）治疗 

1. 手术适应证轻度狭窄者不需手术。中度以上狭窄，有明显临床症状、心电图显示右心 
室肥厚、右心室与肺动脉压力阶差 >50 rmnH g 时，应择期手术。重度狭窄者出现晕厥或继发性右 

I 心室流出道狭窄，应尽早手术。 

2. 手术方法经胸骨正中切口建立体外循环，心脏停搏或跳动下实施心内直视手术。瓣膜 
I 狭窄者通过肺动脉切口，进行交界切 开术; 漏斗部狭窄者则切开右心室流出道，剪除纤维肌环以 

I 及肥厚的壁束和隔束心肌，疏通右心室流出道，如狭窄解除仍不满意，可用自体心包或人工材料 
补片加宽右心室流 岀道; 瓣环狭窄者应切开瓣环，作右心室流出道至肺动脉的跨瓣环补片 加宽； 
肺动脉主干及其分支狭窄者需根据狭窄部位分别采用心包或人工材料补片加宽。 

经皮肺动脉瓣球囊扩张术是通过股静脉插人导管至肺动脉瓣口，通过球囊充气扩大狭窄的 
' 瓣膜开口，适用于单纯瓣膜狭窄且瓣叶病变较轻者。此法创伤小、恢复快。但部分病例扩张效 
果不确切，可因瓣叶撕裂发生肺动脉瓣关闭不全。 

三、房间隔缺损 

房间隔缺损 （atrial septal d e fect ， ASD ) 是心房间隔先天性发育不全导致的左、右心房间异常 
交通，可分为原发孔型和继发孔型。根据最新的命名分类，原发孔型房间隔缺损被归入房室间 
隔缺损（心内膜垫缺损）。原发孔型房间隔缺损位于冠状静脉窦前 F 方，常伴二尖瓣大瓣裂缺、、 
继发孔型房间隔缺损位于冠状静脉窦后上方。房间隔缺损分为中央型（卵圆孔型）、 h 腔型（静 
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脉窦型）、下腔型和混合型：多数为单孔缺损，少数为筛孔状多孔缺损。 

(― ) 病理生理 正 常左心房压力 （8- lOmmHg ) 略高于右心房 （3~5 mmHg )。 经房间隔缺： 
损血液左向右分流，分流 M 多少取决于缺损大小、两侧心房压力差、两侧心室充盈应和肺血管阻 
力。原发孔型房间隔缺损的分流 M 还与二尖瓣反流程度有关。分流所致容量负荷增加造成右 
心房、右心室增大和肺动脉扩张。早期肺小动脉痉挛，随时间延长，逐渐出现肺小动脉管壁细胞 
增生、管壁增厚，形成阻力性肺动脉高压。当右心房压力高于左心房时，血液右向左分流，引起 
发甜，即艾森曼格综合征 （Kisenmenger syndrome ) 0 

(二） 临床表现 

【症状】继发孔型儿童期多无明显症状，少数分流量大者出现发育迟缓、活动耐量差，青年 
期逐渐出现易疲劳、活动后气短等症状。原发孔型症状出现早，病情进展快。 

【体征】因肺循环血流增加、肺动脉瓣相对狭窄，胸骨左缘第2 ~3肋间闻及 n 级吹风 
样收缩期杂音，肺动脉瓣第二心音亢进伴固定分裂。分流堡大者因三尖瓣相对性狭窄可在剑突 
下闻及柔和的舒张期杂音。原发孔型房间隔缺损伴二尖瓣裂缺者在心尖部闻及 n ~ di 级收缩 
期杂音。病程晚期出现心房纤颤和肝肿大、腹水、下肢水肿等表现。 

【辅助检查】心电图 ：继发 孔型电轴右偏，不完全性或完全性右束支传导阻滞，右心室肥大； 
原发孔型电轴左偏， P - R 间期延长，左心室肥大。房间隔缺损晚期常出现心房纤颤、心房扑动。 
胸部 X 线检 查： 右心房、右心室增大，肺动脉段突出，主动脉结小，呈典型“梨形 心”； 肺血增多，透 
视下可见“肺门舞蹈征”。原发孔型显示左心室扩大。超声心 动图： 准确显示缺损位置、大小和 
房间隔水平分流信号，以及缺损与上腔静脉、下腔静脉及二尖瓣、三尖瓣的位置关系。原发孔型 
可有右心、左心扩大和二尖瓣裂缺、反流。右心 导管: 主要用于测定肺动脉压力并计算肺血管阻 ： 
力，当右心房血氧含量超过上腔静脉、下腔静脉血氧含量 l -9 vol % ，或者右心导管进入左心房，提 i 
示存在房间隔缺损。 

【诊断】根据症状体征和超声心动图检查，结合心电图和 X 线检查，可明确诊断。 

(三） 治疗 

1. 手术适应证无症状但存在右心房、右心室扩大的病人应手术治疗。年龄不是决定手术 | 
的关键因素，合并肺动脉高压时应尽早手术，50岁以上成人、合并心房纤颤或内科治疗能控制的 
心衰病人也应考虑手术。艾森曼格综合征是手术禁忌。 

2. 手术方法建立体外循环，切开右心房，根据缺损大小选择直接缝合或使用补片材料修 | 
补。如合并部分性肺静脉异位连接，应使用补片将异位肺静脉开口隔入左心房。原发孔型应先 
修复二尖瓣裂缺，再用补片修补房间隔缺损。常见手术并发症有气栓栓塞和 ID °房室传导阻滞。 

介人封堵和经胸封堵分别在 X 线和心脏超声引导下植入封堵器封闭房间隔缺损。该方法 
无需体外循环，创伤小，恢复快，适用于继发孔型且房间隔缺损大小、位置适宜的病人。 

叫、室间隔缺损 

室间隔缺损 （vemricular septal defect ， VSD ) 是胎儿期室间隔发育不全所致的心室间异常交| 
通。可单独存在，也可合并其他复杂心血管畸形。根据缺损位置不同，分为膜部缺损、漏斗部缺 ： 
损和肌部缺损三大类型以及若干亚型（图 29-2), 其中膜部缺损最为常见，其次为漏斗部缺损，肌 
部缺损较少见。绝大多数室间隔缺损为单个，肌部缺损有时为多个。 

(-) 病理生理室间隔缺损血流动力学改变主要取决于缺损大小、左心室与右心室压力 
阶差和肺血管阻力高低。小缺损分流量少，对心功能影响小，但感染性心内膜炎发病率明显增 
加; 大缺损分流量多，肺循环血流增加，左心室容量负荷加重，左心房、左心室扩大。因肺循环血 
流增加早期引起肺小动脉痉挛和肺动脉压力升高，右心室后负荷增加，右心室肥厚，随病程进展 
终至阻力性肺动脉高压，出现右向左分流，即艾森曼格综合征。 


笔记 
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图 29-2 室间隔缺损的各种常见类型 

(二） 临床表现 

【症状】缺损小、分流量少者，一般无明显症状。分流量大者出生后即反复呼吸道感染、充 
血性心力衰竭、喂养困难和发育迟缓。能度过婴幼儿期的较大缺损者，表现为活动耐量差、劳累 
后心悸、气促，逐渐岀现发绀和右心衰竭。室间隔缺损病人易并发感染性心内膜炎。 

【体征】胸骨左缘第2 ~4肋间闻及瓜级以上粗糙、响亮的全收缩期杂音，常伴收缩期震颤。 
心脏杂音部位与室间隔缺损的解剖位置有关。分流量大者因二尖瓣相对性狭窄在心尖部可闻 
及柔和的、舒张期杂音。肺动脉高压时心前区杂音柔和、短促且强度降低，肺动脉瓣第二心音亢 
1进，可伴有肺动脉瓣关闭不全的舒张期杂音。 

【辅助检查】心电图 :缺损 小者心电图多 正常; 缺损大者常有左心室高电压。肺动脉高压时 
表现为双心室肥大、右心室肥大伴劳损。胸部 X 线检查 :缺损 小者肺充血及心影改变轻。缺损 
较大者左心室增大，肺动脉段突出，肺血增多。阻力性肺动脉高压时，左、右心室扩张程度反而 
1减轻，伴肺血管影“残根征”。超声心动图 :不仅 显示缺损大小、位置和分流方向、合并畸形，同时 
初步了解肺动脉压力。室间隔缺损时左心房、左心室扩大或双室扩大。 

【诊断】根据杂音部位、性质，结合超声心动图和 X 线检查，一般可作出诊断。严重肺动脉 
| 高压有时需行右心导管检查，测定肺动脉压力和计算肺/体循环血流比值，以明确手术适应证。 

(三） 治疗 

1- 手术适应证根据症状体征、心功能、缺损大小和位置、肺动脉高压程度、房室扩大等情 
况综合判断。年龄和体重不是手术的决定因素。 

0) 大室间隔缺损（缺损直径大于主动脉瓣环直径的 2/3): 新生儿或婴幼儿出现喂养困 
难、反复肺部感染、充血性心力衰竭时，应尽早手术。大龄儿童和成人出现肺/体循环血流量>2、 
心脏杂音明显、 X 线检查显示肺充血、超声心动图显示左向右分流为主时，应积极手术。 

(2) 中等室间隔缺损（缺损直径为主动脉瓣环直径的1/3 ~2/3):出现反复肺部感染、发育 
] 迟缓等症状，且伴心脏扩大、肺充血、肺动脉高压时，应尽早手术。 

(3) 小室间隔缺损（缺损直径小于主动脉瓣环直径的 1/3): 随访观察，约半数室间隔缺损 
在3岁以前自然闭合，以膜部缺损最为多见。一旦超声心动图、 X 线检查或心电图显示心脏扩 

I 大、肺充血，尤其合并感染性心内膜炎时，应积极手术。 

C 4) 特殊情况 :肺动 脉瓣下（干下型）缺损易并发主动脉瓣脱垂导致主动脉瓣关闭不全，宜 
| 尽早手术。艾森曼格综合征是手术禁忌证。 

2. 手术方法心内直视手术仍然是治疗室间隔缺损的主要 方法。 经胸骨正中切口，建立体 
外循环，根据缺损位置选择右心房、右心室或肺动脉切口显露室间隔缺损，多发肌部缺损有时需 
I 釆用平行室间沟的左心室切口才能良好显露。缺损小者可直接缝合，缺损大者用自体心包片或 
人工补片材料修补。术中避免损伤主动脉瓣和房室传导束。 

介人封堵（ X 线引导）和经胸封堵（超声引导）是治疗室间隔缺损的新方法，具有创伤小、恢 




第二十九章心脏疾病 




复快等优点，但目前仅适用于严格选择的病例，远期效果尚待进一步评估。 

五、主动脉缩窄 

主动脉缩窄 （ coarctat i on 山 e aorta ) 是指降主动脉起始段先天性狭窄。根据缩窄部位与动 
脉导管或动脉韧带的关系分为 ：①导 管前型（婴儿 型）： 缩窄位于动脉导管开口的近心端，动脉导 
管呈未闭状态，并供应降主动脉血液；缩窄范围较广泛，多累及弓部;常合并室间隔缺损、主动脉 
瓣二瓣化畸形和二尖瓣狭窄等_②导管后型或近导管型（成人型） ： 缩窄位于动脉导管远心端或 
邻近动脉导管，动脉导管多已闭合，较少合并心脏畸形（图29-3)。缩窄段以下第3 ~7对肋间动 
脉常与锁骨下动脉分支建立广泛侧支循环 - 



近导管型 导管后型 导管前型 


图293主动脉缩窄的类型 

(一） 病理生理主动脉缩窄近端血压升高，引起左心室后负荷加重，左心室肥大和劳损 ，I 
甚至心力衰竭或诱发脑卒中。缩窄远端血压降低，血流量减少，严重者出现肾脏缺血和下半身 
供血不足，造成低氧、尿少和酸中毒。导管前型侧支循环建立不充分，肺动脉 部分血 流经动脉导 I 
管流人降主动脉，引起下半身发绀。导管后型广泛侧支循环形成，粗大肋间动脉可形成动脉瘤。 

(二） 临床表现 

【症状】症状轻重、出现早晚与缩窄程度、是否合并心血管畸形有关。若缩窄较轻，不合并 
其他心血管畸形，多无明显症状，常在体检时发现上肢高血压。缩窄较重者出现头痛、头晕、耳 | 
鸣、眼花、气促、心悸、面部潮红等高血压症状，并有下肢易麻木、发冷或间歇性跛行等缺血症状。 | 
严重主动脉缩窄合并心脏畸形者，症状岀现早，婴幼儿期即有充血性心力衰竭、喂养困难和发育 | 
迟缓。 

【体征】上肢血压高，桡动脉、颈动脉搏动增强。下肢血压低，股动脉、足背动脉搏动弱甚至 
不能扪及。胸骨左缘第2 ~3肋间和背部肩胛区可闻及喷射性、收缩期杂音，合并心脏崎形者在 i 
心前区闻及相应杂音。部分病人有差异性发绀。 

【辅助检查】心电图 ：正常 或左心室肥大劳损。胸部 X 线检查 :左心 室增大，主动脉峡部凹 
陷，其上、下方左侧纵隔影增宽，呈 “3” 字形影像。7岁以上病人可在第 3 ~9肋骨下缘发现增粗 
肋间动脉所致压迹。超声心动 图：锁 骨上窝探查有助诊断，显示主动脉缩窄部位、缩窄近、远侧 
压力阶差和加速的血流信号。胸前区探查能发现合并心脏畸形。 

【诊断】根据上述特征，典型病例不难诊断。 CTA 、 MRI 或主动脉造影可明确缩窄部位、范 
围、程度、与周围血管美系和侧支血管分布情况，有助制订个体化治疗方案。 

(三） 治疗 

1. 手术适应证当上、 F 肢动脉收缩压差 >50 mmHg 、 缩窄处管径小于主动脉正常段内径 j 
50%，即具备手术 指征， 单纯屯动脉缩窄者，若上肢动脉收缩压 >150 m m Hg 应及时手术。婴幼 JL 
期反复肺部感染、心力衰竭或合并其他心脏畸形（如主动脉弓发育不良、动脉导管未闭、室间隔 
缺损），应尽早手术和-期矫治无症状主动脉缩窄者，目前认为 4 岁择期手术为宜。年龄 
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过小者易发生术后远期再狭窄，年龄过大者主动脉分支易岀现血管硬化等继发改变。 

2. 手术方法侧支循环发育不良时，应用低温、临时血管桥、左心转流等方法保护脊髓、肾 
和腹腔脏器，以免阻断胸降主动脉时发生缺血性损害。低温麻醉 ( 32C C ) 可使阻断主动脉血流的 
安全时限延长至 30 分钟，术中需持续监测上肢、下肢血压。手术采用右侧卧位，左侧第 4 肋间进 
I 胸，根据病人年龄、缩窄部位和程度以及局部解剖情况选择手术方式。婴幼儿合并心脏畸形，经 
胸骨正中切口建立体外循环，行心内畸形和主动脉缩窄的一期矫治。主要手术方式 包括： 

(1) 缩窄段切除及端端吻合术 :适合 于缩窄段局限，切除后能无张力地吻合切缘者。 

(2) 左锁骨下动脉蒂片成形术 :结扎 、切断足够长度的左锁骨下动脉，纵行剖开左锁骨下动 
I 脉形成带蒂瓣，作扩大主动脉缩窄段的补片。适用于左锁骨下动脉较粗，缩窄段较长的婴幼儿。 

其优点是采用自体血管，有潜在生长能力，术后再狭窄发生率低。 

(3) 补片成形 术:纵 切缩窄血管段，使用人工补片加宽缝合。近年有应用自体肺动脉片代 
替人工材料。适用于缩窄段较长、端端吻合困难者。主要缺点是易致动脉瘤形成。 

(4) 缩窄段切除及人工血管移 植术: 适用于缩窄段较长的病人。因管道不能生长，该方法 
在儿童期应尽量少用。 

(5) 人工血管旁路移植 术:经 左侧第 4 肋间切口或联合正中切口，选用适宜大小的人工血 
管连接缩窄段的近远端。适用于缩窄部位不易显露、切除有困难以及再缩窄需再次手术者。 

(6) 球囊扩 张术: 经皮穿刺置入球囊扩张导管，扩大缩窄主动脉管腔。适用于手术后再狭 
；窄或严重心力衰竭难以耐受胸手术者。该方法术后再狭窄发生率高。 

六、主动脉窦动脉瘤破裂 

主动脉窦动脉瘤破裂 （rupture of aortic sinus aneurysm ) 是一种少见的先天性心脏病，亚洲人 
!发病率较高，男性多于女性。由于胚胎期主动脉窦部组织发育不良，缺乏正常的中层弹力纤维， 
长期承受高压血流冲击，逐渐向外膨出，形成主动脉窦动脉瘤。动脉瘤呈囊袋状,一般长 0.5 ~ 
3. 5 cm , 直径0_ 5 ~ 1.2 cm , 顶端薄弱，一旦破裂可形成一个或多个破口。主动脉窦动脉瘤破裂好 
发于右冠状动脉窦，多破入右心室腔，其次为无冠状动脉窦，多破入右心房。常见合并心脏畸形 
包括室间隔缺损、主动脉瓣关闭不全等。 

(一） 病理生理主动脉窦动脉瘤可突人右心室流出道，阻碍右心室血流。一旦瘤体破裂， 
主动脉血液流人右心室或右心房，形成持续性左向右分流，增加右心室、左心室容量负荷和肺血 
流，引起心衰、肺动脉高压。其严重程度与动脉瘤破口大小和破人心腔压力有关。由于右心房 

j 压力更低，破入右心房者病情程度重，进 展快; 因主动脉舒张压降低还可引起冠脉供血不足。 

(二） 临床表现 

【症状】主动脉窦动脉瘤未破裂时多无明显症状，少数情况下较大瘤体突入右心室流出道 
引起梗阻表现。瘤体破裂常有明确病史和诱因，如剧烈活动、创伤等。约40%病人突发胸痛、气 
促等症状，可因急性右心衰死亡。多数病人发病隐匿，呈渐进性劳力性心慌、气短。 

【体征】破入右心室者，胸骨左缘第3 ~4肋间可闻及 m 〜 IV 级收缩中期增强的连续性机器 
样杂音，向心尖传导并伴收缩期震颤。破入右心房者震颤和杂音位置偏向胸骨中线或右缘。多 
有脉压增宽、水冲脉和毛细血管搏动等周围血管征，并有颈静脉充盈、肝肿大、双下肢水肿等右 
心衰竭表现。 

【辅助检查】心电 图：电 轴左偏，左心室或双心室肥大。胸部 X 线检查 ：肺血 增多，心影增 
大，肺动脉段突出。超声心动 图:病 变主动脉窦明显隆起，舒张期脱人右心室流出道或右心房间 
隔 F 缘 1维超声可显示窦瘤破裂口，多普勒超声证实存在分流。 

【诊断】根据病史、心脏杂音特点，结合超声心动图、心电图和 X 线检查 rtj 明 确诊断、主动 
脉窦动脉瘤破裂需与动脉导管未闭、高位室间隔缺损伴主动脉瓣关闭不全、冠状动-静脉瘘和主- 
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肺动脉间隔缺损相鉴別逆行主动脉造影可发现右冠窦或无冠窦瘤样畸形，以及右心房、右心 
室流出道或肺动脉 早期、 S 影 

(三）治疗 

1. 手术适应证主动脉窦动脉瘤破裂一经确诊，应尽早手术，尤其是主动脉窦瘤破裂合并 
急性心衰不能控制时应急诊或限期手术 • 主动脉窦动脉瘤未破裂但合并室间隔缺损、主动脉瓣 
关闭不全或右心室流出道梗阻时•耑同期手术修复。未破裂的较小主动脉窦动脉瘤可暂不手 
术，定期随访。 

2 . 手术方法体外循环下实施心内直视手术，根据主动脉窦动脉瘤破人的心腔与合并畸 
形，选择右心房、右心室或升主动脉切口显露主动脉窦动脉瘤。在窦瘤颈部环形剪除瘤壁，较小 
窦瘤内口可直接缝合， 0. 以上较大的窦瘤口耑用人工材料补片修补。室间隔缺损和主动脉 
瓣关闭不全应同期处理 


l ' mmmw. 

法洛四联症 （tetralogy «f iallot ) 是右心室漏斗部或圆锥发育不良所致的一种具有特征性肺动 
脉口狭窄和室间隔缺损的心脏畸形，主要包括四种病理解剖:肺动脉口狭窄、室间隔缺损、主动 
脉骑跨和右心室 肥厚肺 动脉口狹窄可发生在右心室体部及漏斗部、肺动脉瓣及瓣环、主肺动 
脉及左、右肺动脉等部位，狭窄可以是单处或多处。随年龄增长，右心室肌束进行性肥大、纤维 
化和内膜增厚，加重右心室流出道梗阻。右心室肥厚继发于肺动脉口狭窄。法洛四联症常见合 
并畸形有房间隔缺损、右位主动脉弓、动脉导管未闭和左位上腔静脉等。 

(一） 病理生理肺动脉 U 狭窄和室间隔缺损是引起法洛四联症病理生理改变的基础。主 
要表现在四个方面:①左、右心室收缩压峰值相等。右心室压只能等于而不超过体循环压力，右 
心室功能得到保护，避免承担进行性加重的压力超负荷，临床很少出现充血性心力衰竭。成人 
法洛四联症因左心室高压导致右心室压力超负荷，右心室心肌肥厚，常伴三尖瓣关闭不全。 
②心内分流方向主要取决于右心室流出道梗阻严重程度和体循环阻力。法洛四联症一般是右 
向左分流，体循环阻力骤然下降或右心室漏斗部肌肉强烈收缩时，可致肺循环血流突然减少，引 
起缺氧发作;蹲踞时体循环阻力上升，右向左分流减少，发绀减轻，缺氧症状缓解。③肺部血流 
减少主要取决于肺动脉口狭窄严重程度，与狭窄部位无关。④慢性缺氧导致红细胞增多症和体_ 
肺循环侧支血管增多。 

(二） 临床表现 

【症状】大多数病人出生即有呼吸困难，生后3 ~6个月出现发绀，并随年龄增长逐渐加重。 
由于组织缺氧，体力和活动耐量均较同龄人差，伴喂养困难、发育迟缓。蹲踞是特征性姿态，多 
见于儿童期。蹲踞时发绀和呼吸困难有所减轻。缺氧发作多见于单纯漏斗部狭窄的婴幼儿，常 
发生在清晨和活动后，表现为骤然呼吸困难，发绀加重，甚至晕厥、抽搐死亡。 

【体征】生长发育迟缓，口唇、眼结膜和肢端发绀，杵状指/趾。胸骨左缘第2〜4肋间可闻 
及 n ~瓜级喷射性收缩期杂音，肺动脉瓣区第二心音减弱或消失。严重肺动脉口狭窄者，杂音 
很轻或无杂音。 

【辅助检查】心电图 ：电轴 右偏，右心室肥大。胸部 X 线检 查:心 影正常或稍大，肺血减少， 
肺血管纹理纤细;肺动脉段凹陷，心尖圆钝，呈“靴状心”，升主动脉增宽。超声心动 图：右 心室流 
出道、肺动脉瓣或肺动脉主千 狭窄； 右心室增大，右心室壁 肥厚; 室间隔连续性 中断; 升主动脉内 
径增宽，骑跨于室间隔1:方多普勒超声显示室间隔水平右向左分流信号。实验室检查 ：血红 
细胞计数、血细胞比容4血红蛋卩』含量升高，且与发绀程度成正比。动脉血氧饱和度降低。重 
度发绀病人血小板计数和令血纤维蛋白原含量明显减少，血小板功能差，凝血时间和凝血酶原 
时间延长。 
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【诊断】根据特征性症状体征，结合上述检查，不难诊断。右心导管检查可发现右心室压升 
高，肺动脉压力低，右心室、左心室和主动脉收缩压基本相同。选择性右心造影能明确主动脉与 
I 肺动脉的位置关系、肺动脉狭窄部位和程度、肺动脉分支和左心室发育情况。法洛四联症常并 
发脑血栓、脑脓肿、细菌性心内膜炎和高血压。 

(三）治疗 

1. 手术适应证根治手术的两个必备条件 :①左 心室发育正常，左心室舒张末期容量指数 
多 30 ml / m 2 ;②肺动脉发育良好， McGoon 比值彡 1. 2或 Nakata 指数多 150 mm 2 / m 2 。 （ McGoon 比值 

| 指心包返折处两侧肺动脉直径之和除以膈肌平面降主动脉直径，正常值 >2. 0 ; Nakata 指数指心 
包返折处两侧肺动脉横截面积之和除以体表面积，正常值多 330 mm 2 / m 2 ) 。 对不具备上述条件， 
或者冠状动脉畸形影响右心室流出道疏通的病人，应先行姑息手术。有症状的新生儿和婴儿应 
早期手术，符合条件者应实施一期根治。对无症状或症状轻者，目前倾向于1岁左右行择期根 
治术，以减少继发性心肌损害。无论根治还是姑息手术，禁忌证为经内科治疗无效的顽固性心 
衰、严重肝肾功能损害。 

2. 手术方法姑息 手术： 目的是增加肺血流量，改善动脉血氧饱和度，促进左心室和肺血管 
I 发育，为根治手术创造条件。手术方式较多，最常用有 两种: ①体循环-肺循环分流术，经典术式 

为改良 Blalock-Taussig 分流术，即在非体外循环下用直径4 ~ 5 mm 的人工血管连接无名动脉和 
右肺动脉。②右心室流岀道疏通术，体外循环下纵行切开右心室和肺动脉，不修补室间隔缺损， 
切除肥厚的右心室漏斗部肌肉，用自体心包或人工材料补片拓宽右心室流出道及肺动脉。姑息 
手术后需密切随访，一旦条件具备，应考虑实施根治手术。姑息手术常见并发症为乳糜胸、 
Homer 综合征、肺水肿、感染性心内膜炎和发绀复发。 

根治手 术:经 胸骨正中切口，建立体外循环，经右心房或右心室切口，剪除肥厚的壁束和隔 
束肌肉，疏通右心室流出道，用补片修补室间隔缺损，将骑跨的主动脉隔人左心室，自体心包片 
或人工血管片加宽右心室流出道、肺动脉瓣环或肺动脉主干及分支。根治手术常见并发症为低 
心排出量综合征、灌注肺、残余室间隔缺损和瓜。房室传导阻滞。 


( 董念国） 



第二节后天性心脏病的外科治疗 
一、 慢性缩窄性心包炎 

慢性缩窄性心包炎 （chronic constrictive pericarditis ) 是由于心包的慢性炎症性病变所致心包 
增厚、粘连，甚至钙化，使心脏的舒张和收缩受限，心功能逐渐减退，造成全身血液循环障碍的 
疾病。 

【病因】慢性缩窄性心包炎过去多数由结核性心包炎所 导致； 由于抗结核药物在我国广泛 
应用，结核性缩窄性心包炎病例明显减少,大多数病人病因不明，即使将切除的心包作病理检查 
和细菌学检查，也难明确致病原因。此外，化脓性心包炎、心包积血等也可导致慢性缩窄性心包 
炎，但病例数较少。 

【病理和病理生理】脏心包和壁心包因慢性炎变增厚，形成坚硬的纤维瘢痕组织 ，一 般厚 
a 3〜 0. 5 cm ， 有时可达 lcm 以上，在膈面最为坚厚。部分病例瘢痕组织内有钙质沉积，钙质斑块 
嵌人心肌或形成钙质硬壳包裹心脏。壁心包与脏心包互相粘连，心包腔消失，但在结核病例局 
部心包腔内仍可含有干酪样组织或液体。 

由于心脏受到增厚坚硬的心包所束缚，明显地限制了心脏的舒张，使心脏的充盈血量减少, 
静脉血液回流受阻，体静脉系统压力增高，使身体各脏器 淤血； 同时，由于心脏充盈血量减少，心 
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脏长期受瘢痕组织束缚使心肌萎缩，心肌收缩力降低，心排出量减少，引起各脏器动脉供血不 
足； 由于肾血流跫减少，造成肾对钠和水的潴留，使血容量增加，导致静脉压进一步增加，出现肝 
大、腹水、胸腔积液、下肢水肿等一系列体征。左侧心脏受束缚，使肺静脉血液回流受阻，呈现肺 
淤血、肺静脉及肺动脉压力 升高。 

【临床表现】主要是重度右心功能不全的表现。常见的症状为易倦、乏力、咳嗽、气促、腹部 
饱胀、胃纳不佳和消化功能失常等。气促常发生于劳累后，但如有大量胸腔积液或因腹水使膈 
肌抬髙，则静息时亦感气促=肺部明显淤血者，可出现端坐呼吸。 

体格检查 :颈静 脉怒张、肝大、腹水、下肢水肿，心搏动减弱或消失，心浊音界一般不增大。 
心音遥远。一般心律正常，脉搏细速，有奇脉。收缩压较低，脉压小，静脉压常升高达20 ~ 
40 cmH 2 O 。 胸部检查可有一侧或双侧胸膜腔积液征。 

实验室 检查： 血象一般无明显改变，但可有轻度贫血。红细胞沉降率正常或稍增快。肝功 
能轻度降低，血清白蛋白减少。 

心电图 检查： 各导联 QRS 波低电压， T 波平坦或倒置。部分病人可有心房颤动。 

X 线 检查: 心影大小接近正常，左右心缘变直，主动脉弓缩小。心脏搏动减弱或消失。在斜 
位或侧位片上显示心包钙化较为清晰。胸片上还可显示胸膜腔积液。 

CT 和磁共振检查 ：可以 清楚地显示心包增厚及钙化的程度和部位，亦有助于鉴别诊断。 

超声心动 图：可 显示心包增厚、粘连或积液，心房扩大、心室缩小和心功能减退。 

心导管 检查： 右心房和右心室舒张压升高，右心室压力曲线示收缩压接近正常，舒张早期迅 
速下倾，再迅速升高，并维持在高平面。肺毛细血管和肺动脉压力均升髙。 

[诊断】根据病史和临床体征，以及超声心动图检查，大多数病人的诊断并无困难。缩窄性 
心包炎需与肝硬化、结核性腹膜炎、充血性心力衰竭和心肌病相鉴别。 CT 检查可明显示心包的 
增厚钙化程度和范围。少数病例为了明确诊断需要施行心导管检查。 

【治疗】缩窄性心包炎明确诊断后，应行手术治疗。手术前需改善病人的营养状况，纠治电 
解质紊乱、低蛋白血症和贫血，给予低盐饮食和利尿药物。 

通常采用胸骨正中切口，先切开左心前区增厚的心包纤维组织，切开脏心包显露心肌后，即 
可见到心肌向外膨出，搏动有力。然后，沿分界面细心地继续剥离左心室前壁和心尖部的心包， 
再游离右心室。心包切除的范围，两侧达膈神经，上方超越大血管基部，下方到达心包膈面。有 
些病例的上、.下腔静脉入口处形成瘢痕组织环，亦应予以剥离切除。剥离心包时，应避免损破心 
肌和冠状血管。如钙斑嵌入心肌，难于剥离时，可留下局部钙斑。 

心包剥离后，心脏舒张及收缩功能大多立即改善，静脉压下降，静脉血液回流量增多，淤滞 
在组织内的体液回纳人血液循环；动脉压升高，脉压增大。心脏的负担加重，应即时根据情况给 
予强心、利尿药物。术后要加强对病人的心、肺、肾功能的监测，输液量不宜过多，注意保持水电 
解质平衡。 

二、二尖瓣狭窄 

后天性心脏瓣膜病是最常见的心脏病之一，瓣膜病约占我国心脏外科病人的30%左右。近 
年来由于加强了对风湿热的防治，风湿性瓣膜病的发病率有所下降。 

在风湿性心脏瓣膜病中，最常累及二尖瓣，主动脉瓣次之,三尖瓣很少见，肺动脉瓣则极为 
罕见。风湿性病变可以单独损害一个瓣膜区，也可以同时累及几个瓣膜区，常见的是二尖瓣合 
并主动脉瓣病变。 

风湿性二尖瓣狭窄 （mitml stenosis ) 发病率女性较高。在儿童和青年期发作风湿热后，往往 
在20 ~ 30岁以后才出现 •尖 瓣狭窄的临床症状。 

【病理】二尖瓣两个瓣叶在交界处互相黏着融合，造成瓣口狭窄。瓣叶增厚、挛缩、变硬和 


笔记 
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钙化，限制了瓣叶活动，致使瓣口面积减小。如果瓣膜下方的腱索和乳头肌纤维硬化融合缩短， 
可将瓣叶向下牵拉，形成漏斗状。僵硬的瓣叶将失去开启、闭合功能。一般小瓣（后瓣）的病变 
较大瓣 （ 前瓣）更为严重。风湿性二尖瓣狭窄可分为下列两种 类型： 

1. 隔膜型狭窄大瓣病变较轻，活动限制较少，主要是交界增厚粘连。 

2. 漏斗型狭窄大瓣和小瓣均增厚、挛缩或有钙化，病变波及腱索和乳头肌，将瓣叶向下牵 
拉，瓣口狭窄呈鱼口状，常伴有关闭不全。 

【病理生理】正常成年人二尖瓣瓣口面积为4 ~5 cm 2 , 每分钟约有4 ~51,血液在舒张期从左 
心房通过二尖瓣瓣口流人左心室。若瓣口面积小于 1.5 cm 2 时，即可产生血流障碍，在运动后血 
流量增大时更为明显。瓣口面积缩小至 lcm 2 或 lcm 2 以下时，血流障碍更加严重，左心房压力升 
高，呈现显著的左心房-左心室舒张压力阶差。左心房逐渐扩大，肺静脉和肺毛细血管扩张、淤 
血，造成肺部慢性梗阻性淤血，影响肺泡换气功能。运动时肺毛细血管压力升高更为明显。压 
力升高到 4 0 mmHg ， 超过正常血浆渗透压 30 mmHg ， 即可产生急性肺水肿 c 早期病例较易发生急 
性肺水肿，晚期一方面由于肺泡与毛细血管之间的组织增厚，毛细血管渗液不易进入肺 泡内； 另 
—方面，由于肺静脉和肺毛细血管压力升高，可引起肺小动脉痉挛，血管壁增厚，管腔狭窄。可 
以阻止大量血液进入肺毛细血管床，并限制肺毛细血管压力的过度升高，从而减低肺水肿发生 
率。但是由于肺小动脉阻力增高，肺动脉压力也显著增高。重度二尖瓣狭窄病例，肺动脉收缩 
压可升高达 80~90 mmHg ， 平均压升高达 40~50 mmHg , 使右心室排血负担加重，逐渐肥厚、扩大， 
最终发生右心衰竭。 

【临床表现】临床症状主要取决于瓣口狭窄的程度。当瓣口面积缩小至 2.5 cm 2 左右，心脏 
听诊虽有二尖瓣狭窄的杂音，静息时可无症状岀现。瓣口面积小于 1.5 cm 2 时，左心房排血困 
难，肺部慢性阻性淤血，肺顺应性减低，临床上可出现气促、咳嗽、咯血、发绀等症状。气促通常 
在活动时出现，其轻重程度与活动量大小有密切关系。在剧烈体力活动、情绪激动、呼吸道感 
染、妊娠、心房颤动等情况下，有时可以诱发阵发性气促、端坐呼吸或急性肺水肿。咳嗽多在活 
动后和夜间入睡后，肺淤血加重时岀现。肺淤血引起的咯血，为痰中带血•，急性肺水肿引起的咯 
血，为血性泡沫痰液。有的病例由于支气管黏膜下曲张静脉破裂，可引起大量咯血。此外，还常 
有心悸、心前区闷痛、乏力等症状。 

体格 检查: 肺部慢性淤血的病例，常有面颊与口唇轻度发绀，即所谓二尖瓣面容。并发心房 
颤动者，则脉律不齐。右心室肥大者心前区可扪到收缩期抬举性搏动。多数病例在心尖区能扪 
到舒张期震颤。心尖区可听到第一音亢进和舒张中期隆隆样杂音，这是风湿性二尖瓣狭窄的典 
型杂音。在胸骨左缘第3、第4肋间，常可听到二尖瓣开瓣音。但在瓣叶高度硬化，尤其并有关 
闭不全的病例，心尖区第一音则不脆，二尖瓣开瓣音常消失，肺动脉瓣区第二音常增强，有时轻 
度分裂。重度肺动脉高压伴有肺动脉瓣功能性关闭不全的病例,在胸骨左缘第2、第3或第4肋 
间，可能听到舒张早期高音调吹风样杂音，在吸气末增强，呼气末减弱。右心衰竭病人可呈现肝 
大、腹水、颈静脉怒张、踝部水肿等。 

心电图 检查: 轻度狭窄病例，心电图可以正常。中度以上狭窄可呈现电轴右偏、 P 波增宽，呈 
双峰或电压增高。肺动脉高压病例，可示右束支传导阻滞，或右心室肥大。病程长的病例，常示 
心房颤动。 

X 线检 查:轻 度狭窄病例， X 线平片可无明显异常。中度或重度狭窄，常见到左心房扩 大：食 
管吞钡检查可发现左心房向后压迫食管，心影右缘呈现左、右心房重叠的双心房阴影.主动脉 
结缩小、肺动脉段隆出、左心房隆起、肺门区血管影纹增粗。肺间质性水肿的病例，在肺野下部 
可见横向线条状阴影，称为 Kerley 氏 B 线。长期肺淤血的病例，由于肺组织含铁血黄素沉着，可 
呈现致密的粟粒形或网形阴影。 

超声心动图 检查： M 型超声心动图显示瓣叶活动受限制，大瓣正常活动波形消失，代之以城 
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墙垛样的长方波，大瓣与小瓣呈同向活动。左心房前后径增大。二维或切面超声心动图可直接 
显现二尖瓣瓣叶增厚和变形、活动异常、瓣口狭小、左房增大，并可检查左房内有无血栓、瓣膜有 
无钙化以及估算肺动脉压力增高的程度，排除左房黏液瘤等情况。 

【诊断】根据病史、体征、 X 线、心电图和超声心动图检查即可确诊。怀疑同时有冠心病者 
可行冠状动脉造影- 

【治疗】外科治疗的目的是扩大二尖瓣瓣口面积，解除左心房排血障碍，缓解症状，改善心 
功能。 

1. 手术适应证无症状或心脏功能属于 I 级者，不主张施行手术。有症状且心功能 n 级以 
上者均应手术治疗。对隔膜型二尖瓣狭窄.特别是瓣叶活动好，没有钙化，听诊心尖部第一心音 
较脆，有开瓣音的病人，同时没有房颤、左房内无血栓时，可进行经皮穿刺球囊导管二尖瓣交界 
扩张分离术，或在全身麻醉下开胸闭式二尖辮交界分离术。二尖瓣狭窄伴有关闭不全或明显的 
主动脉瓣病变，或有心房纤颤、漏斗型狭窄、瓣叶病变严重，有钙化或左房内有血栓,或二尖瓣术 
后再狭窄的病例，则不宜行球囊扩张术和闭式二尖瓣交界分离术。应在体外循环直视下行人工 
瓣膜二尖瓣替换术。如合并心房纤颤，可以在瓣膜手术同时加行改良迷宫手术。 

2. 术前准备重度二尖瓣狭窄伴有心力衰竭或心房颤动者，术前应给予适量洋地黄、利尿 
剂和少量 P 受体阻滞剂，纠正电解质失衡，待全身情况和心脏功能改善后进行手术。术前可给 
予镇静剂，防止情绪紧张诱发急性肺水肿。 

3. 手术方法经皮球囊导管二尖瓣交界扩张分离术已在内科学中介绍，以下介绍闭式和直 
视二尖瓣手术。 

(1) 闭式二尖瓣交界分 离术： 通常经左胸后外侧第5肋间或左前胸第4肋间切口进胸。在 
膈神经前方纵行切开心包。术者右示指经左心耳切口检查二尖瓣瓣叶和瓣口等情况。在左心 
房内示指的引导下，将二尖瓣扩张器由左心室心尖部插入，通过瓣口，分次扩张，从 2. 5 cm 起，到 
3. 0~3. 5 cm 左右。目前由于经皮球囊扩张术的广泛应用，因此闭式二尖瓣交界分离术已很少 
进行。 

(2) 直视手术:需在体外循环下进行。通常采用正中胸骨切口。经房间沟切开左心房，或 
者经右房，切开房间隔进入左房，显露二尖瓣，如瓣叶病变较轻，切开融合交界，扩大瓣口和切 
开、分离黏着融合的腱索和乳头肌，以改善大瓣活动度。如瓣膜病变严重，已有重度纤维化、硬 
化、挛缩或钙化，则需切除全部或部分瓣膜，作人工瓣膜替换术。 

:尖瓣关闭不令 

二尖瓣关闭不全 （mitral regurgitation or mitral insufficiency ) 可由风湿性病变、退行性变、细菌 
性心内膜炎、缺血性心脏病等病因导致，风湿性二尖瓣关闭不全多数合并狭窄，主要病理改变是 
瓣叶和腱索增厚、挛缩、瓣膜面积缩小、瓣叶活动度受限制以及二尖瓣瓣环扩大等。近年随着老 
年病人增多，瓣膜退行性变病例增多，主要病理改变是部分腱索断裂，瓣叶脱垂，细菌性心内膜 
炎可造成二尖瓣叶赘生物或 穿孔； 缺血性心脏病导致的乳头肌功能不全也可造成二尖瓣关闭 
不全。 

【病理生理】左心室收缩时，由于两个瓣叶不能对拢闭合，一部分血液反流入左心房，使排 
人体循环的血流量减少。由于左心房血量增多，压力升高，左室前负荷增加，逐渐产生左心房代 
偿性扩大，二尖瓣瓣环也相应扩大，使二尖瓣关闭不全加重，左心室长时期负荷加重，终于产生 
左心衰竭。同时导致肺静脉淤血，肺循环压力升高，最后可引起右心衰竭。 

【临床表现】病变轻、心脏功能代偿良好者可无明显症状。病变较重或历时较久者可出现 
乏力、心悸，劳累后气促等症状急性肺水肿和咯血的发生率远较二尖瓣狭窄少、.临床上出现 
症状后，病情可在较短时间内迅速恶化 
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体格检 查:主 要体征是心尖搏动增强并向左向下移位。心尖区可听到全收缩期杂音，常向 
左侧腋中线传导。肺动脉瓣区第二音亢进，第一音减弱或消失。晚期病例可呈现右心衰竭以及 
肝大、腹水等体征。 

心电图检 查:较 轻的病例心电图可以正常。较重者则常显示电轴左偏、二尖瓣型 P 波、左心 
室肥大和劳损。 

X 线 检查: 左心房及左心室明显扩大。吞钡 X 线检查见食管受压向后移位。 

超声心动图 检查: M 型检查显示二尖瓣大瓣曲线呈双峰或单峰型，上升及下降速率均增快。 
左心室和左心房前后径明显增大。左房后壁出现明显凹陷波。合并狭窄的病例则仍可显示城 
墙垛样长方波。二维或切面超声心动图可直接显示心脏收缩时二尖瓣瓣口未能完全闭合。超 
| 声多普勒检测示舒张期血液湍流，可估计关闭不全的轻重程度。 

合并冠心病危险因素或年龄50以上者可行心导管检查及冠状动脉造影。 

【治疗】二尖瓣关闭不全症状明显，心功能受影响，心脏扩大时即应及时在体外循环下进行 
直视手术 D 手术方法可分为两种： 

1. 二尖瓣修复成形术利用病人自身的组织和部分人工代用品修复二尖瓣装置，使其恢复 
功能，包括瓣环的重建和缩小，乳头肌和腱索的缩短或延长,人工瓣环和人工腱索的植入，瓣叶 
的修复等。手术的技巧比较复杂，术中应检验修复效果，看关闭不全是否 纠正； 在心脏复跳后通 
过经食管心脏超声心动图评估效果，如仍有明显关闭不全，则应重新进行修复或二尖瓣替换术。 

2- 二尖瓣替换术二尖瓣严重损坏，不适于施行瓣膜修复术的病例需作二尖瓣替换术。切 
除二尖瓣瓣叶和腱索，将人工瓣膜缝合固定于瓣环上（图 29-4) 。 



图 29-4 人造瓣膜替换术 

临床上使用的人工瓣膜有机械瓣膜、生物瓣膜两大类（图29-5,图 29-6) 。各有其优缺点，应 
根据情况选用。心脏瓣膜替换术疗效较好，自20世纪60年代以来,挽救了数百万病人。但正确 
的术后处理十分重要，如心功能的维护、机械瓣替换术后的抗凝治疗、病人的远期随访和治 
疗等。 
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图 29-5 机械瓣膜 


图 29-6 生物瓣膜 






四、主动脉瓣狭窄 
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主动脉瓣狭窄 （aortic stenosis ) 是由于先天性瓣叶发育畸形或者风湿性病变侵害主动脉瓣致 
瓣叶增厚粘连，瓣口狭窄。病程长久者可发生钙化或合并细菌性心内膜炎等。风湿性心脏病常 
合并主动脉瓣关闭不全及二尖瓣病 变等。 

先天性主动脉瓣二瓣化畸形或瓣叶发育不对称的病人，在成年或老年时发生瓣叶钙化，瓣 
口狭窄。这类情况在临床上也常见到。 

【病理生理】正常主动脉瓣瓣口面积为 3 cm 2 。 由于左心室收缩力强，代偿功能好，轻度狭 
窄并不产生明显的血流动力学改变。但当瓣口面积减小到 lcm 2 以下时，左心室排血就遇到阻 
碍，左心室收缩压升高，有时可达 300 mmHg 。 左心室排血时间延长，主动脉瓣闭合时间延迟。静 
息时排血量尚可接近正常水平，但运动时不能相应地增加。左心室与主动脉出现收缩压力阶 
差。压力阶差的大小，反映主动脉瓣狭窄的程度。中度狭窄压力阶差常为 30~50 mmHg ， 重度狭 
窄则可达 50~100 mmHg 或更高。左心室壁逐渐高度肥厚，终于导致左心衰竭。重度狭窄病例， 
由于左心室高度肥厚，心肌氧耗 it 增加，主动脉平均压又低于正常，进入冠状动脉的血流量减 
少，常出现心肌血液供应不足的症状。 

【临床表现】轻度狭窄病例没有明显的症状。中度和重度狭窄者可有乏力、眩晕或昏厥、心 
绞痛、劳累后气促、端坐呼吸、急性肺水肿等症状，并可并发细菌性心内膜炎或猝死。 

体格检查 :胸骨 右缘第二肋间能扪到收缩期震颤。主动脉瓣区有粗糙喷射性收缩期杂音， 
向颈部传导，主动脉瓣区第二音延迟并减弱。重度狭窄病例常呈现脉搏细小、血压偏低和脉 
压小。 

心电图 检查: 显示电轴左偏、左心室肥大、劳损、 T 波倒置，一部分病例尚可呈现左束支传导 
阻滞、房室传导阻滞或心房颤动。 

X 线检查 :早期 病例心影可无改变。病变加重后示左心室增大，心脏左缘向左向下延长，升 
主动脉可显示狭窄后扩大。 

超声心动图 检查： M 型检查显示主动脉瓣叶开放振幅减小，瓣叶曲线增宽，舒张期可呈多 
线。在二维或切面超声图像上可见到主动脉瓣叶增厚、变形或钙化，活动度减小和瓣口缩小等 
征象。 

心导管检查 :通常 不需行心导管检查。怀疑冠心病的病人需要行冠状动脉造影排除冠状动 
脉病变，可同时行左心导管检查测定左心室与主动脉之间收缩压差。 

【治疗】临床上呈现心绞痛、昏厥或心力衰竭者 ，一 旦出现症状，病情往往迅速恶化，在2 ~3 
年内有较高的猝死发生率，故应争取尽早施行手术治疗，切除病变的瓣膜，进行人工瓣主动脉瓣 
膜替换术。经心尖或经皮支架瓣膜植入术在近年得到应用，但仅在不适合手术的病人才考虑 
选用。 


五、主动脉瓣关闭不全 

主动脉瓣关闭不全 （aortic regurgitation or aortic insufficiency ) 是主动脉瓣叶结构异常，导致瓣 
叶不能严密对合。病因包括风湿性心脏病、老年退行性病变、细菌性心内膜炎、马方综合征 
(Marfan^ syndrome ) 、先天性主动脉瓣畸形、主动脉夹层动脉瘤等。 

【病理生理】主要的血流动力学改变是舒张期血液自主动脉反流人左心室。由于主动脉与 
左心室之间舒张压力阶差较大，瓣口关闭不全的面积即使仅为 0. 5 cm 2 , 每分钟反流量也可达2 〜 
5 L 。 左心室在舒张期同时接受来自左心房和主动脉反流的血液，因而充盈过度，肌纤维伸长，左 
心室逐渐扩大。在心脏功能代偿期，左心室排血量可以高于正常。左心室功能失代偿时，出现 
心排岀量减少，左心房和肺动脉力升高，可导致左心衰竭。由于舒张压低，冠状动脉灌注量减 
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少和左心室高度肥厚，氧耗量加大，因而造成心肌供血不足。 

【临床表现】轻度关闭不全病例，心脏代偿功能较好，没有明显症状。早期症状为心悸、心 
前区不适、头部强烈搏动感。重度关闭不全者常有心绞痛发作、气促，并可岀现阵发性呼吸困 
难、端坐呼吸或急性肺水肿。 

体格检查 :心界 向左下方增大，心尖部可见抬举性搏动。在胸骨左缘第3、4肋间和主动脉 
瓣区有叹息样舒张早、中期或全舒张期杂音，向心尖区传导。重度关闭不全者呈现水冲脉、动脉 
枪击音、毛细血管搏动等征象。 

心电图检查 :显示 电轴左偏和左心室肥大、劳损。 

X 线检 查:左 心室明显增大，向左下方延长。主动脉结隆起，升主动脉和弓部增宽，左心室 
和主动脉搏动幅度增大。逆行升主动脉造影，可见造影剂在舒张期从主动脉反流入左心室。按 
反流量的多少，可以估计关闭不全的程度。 

超声心动图 检查: 主动脉瓣开放与关闭的速度均增快，舒张期呈多线。由于舒张期血液反 
流入左心室，冲击二尖瓣，可呈现二尖瓣大瓣高速颤动。左心室内径增大，流出道增宽。二维或 
切面超声心动图常可显示主动脉瓣叶在舒张期未能对拢闭合。超声多普勒检测可估计反流 
程度。 

【治疗】临床上出现症状，如呈现心绞痛或左心室衰竭症状，则可在数年内病情恶化或发生 
猝死,故应争取尽早施行人工瓣膜替换术。 


六、冠状动脉粥样硬化性心脏病 

冠状动脉粥样硬化性心脏病 （ atherosclerotic coronary artery disease ) 简称冠心病，是成人因心 
脏病死亡的主要原因。我国近30年来冠心病发病率呈明显上升趋势。冠心病多在中老年发 
病，男性发病率与死亡率明显高于女性。主要病变是冠状动脉内膜脂质沉着、局部结缔组织增 
生、纤维化或钙化，形成粥样硬化斑块，造成管壁增厚、管腔狭窄或阻塞。 

【病理生理】正常人在静息时冠状动脉血流量每分钟为 250 ml ， 占心排出量的5%。心肌摄 
氧量比较恒定，从每 1000 ml 冠状动脉血流量中摄氧约 150 ml 。 心肌细胞氧分压是调节冠状动脉 
血流量的主要因素。当体力活动或情绪激动时，心脏搏动次数增多，收缩力增强，以及心室壁张 
力增高，致心肌需氧量增大，动脉血氧分压降低，冠状动脉血流量就相应增多，以满足心肌氧的 
需要。如冠状动脉管腔狭窄则心肌需氧量增大时，冠状动脉供血量不能相应增多，临床上呈现 
心肌缺血的症状。长时间心肌严重缺血可导致心肌细胞坏死。 

【临床表现】管腔狭窄轻者可不出现心肌缺血的症状。病变严重者冠状动脉血流量可减低 
到仅能满足静息时心肌需要的 氧量; 但当体力劳动、情绪激动等情况下，心肌需氧量增加就可引 
起或加重心肌血氧供给不足，出现心绞痛等症状。 

冠状动脉发生长时间痉挛或急性阻塞，血管腔内形成血栓，使部分心肌发生严重、持久的缺 
血，可以造成局部心肌梗死。心肌梗死最常发生在左冠状动脉前降支分布的区域。急性心肌梗 
死可引起严重心律失常、心源性休克、心力衰竭或心室壁破裂。 

发生过大面积心肌梗死后仍存活的病人，由于坏死的心肌被瘢痕组织替代，病变的心室壁 
薄弱，日后可形成室壁瘤。病变波及乳头肌，或腱索断裂，即产生二尖瓣关闭不全。病变波及心 
室间隔，可以穿孔，成为室间隔缺损。 

心肌长期缺血缺氧,引起心肌广泛变性和纤维化，导致心脏扩张。临床表现为一种以心功 
能不全为主的综合征，称为缺血性心肌病，预后较差。 

【治疗】冠心病的治疗可分为内科药物治疗、介人治疗和外科治疗 " :类应根据病人的具 
体情况选择，以达到缓解症状、提高生活质量及延长寿命的目的。 

冠心病外科治疗主要是应用冠状动脉旁路移植手术（简称“搭桥”）为缺血心肌重建血运通 



第二十九章心脏疾病 


道，改善心肌的供血和供轼手术治疗的主要适应证为心绞痛经内科治疗不能缓解，影响工作 
和生活，经冠状动脉造影发现冠状动脉主干或主要分支明显狭窄，其狭窄的远端血流通畅的病 
例。所谓明显狭窄系指冠状动脉管径狭窄超过50%，此时管腔的面积即减少超过75% ， 狭窄远 
端的血流即会明显减少，临床 il 出现明显的缺血症状。左冠状 
动脉主干狭窄和前降支狹窄应及早手术，因这些病例容易发生 
猝死。冠状动脉如前降支近端狹窄，同时合并有回旋支和右冠 
状动脉有两支以上明显狭窄者，功能性检查显示有心肌缺血征 
象，或者左心功能不全、合并有搪尿病等都是“搭桥”的首选适应 
证。术前进行选择性冠状动脉造影时，除了要准确地了解冠状 
动脉粥样硬化病变的部位、狹窄程度和病变远端冠状动脉血流 
通畅情况，并测定左心室功能。冠状动脉狭窄远段的冠状动脉 
血流通畅，供作吻合处的冠状动脉分支直径在以上，适 
宜施行手术治疗。 

冠状动赌路移植术通常 W 要重建多根狭窄冠状动脉_ ^ 29 . 7 胸廓内动脉远端与 

运，较多采用胸廓内动脉与狹窄段远端的冠状动脉分支端侧吻左冠状动脉吻合术 
合术（图 29-7) ;或采取一•段自体的大隐静脉，将静脉的近心端和 

远心端分别与狭窄段远端的冠状动脉分支和升主动脉作端侧吻合术（图 29-8) ;或单根大隐静脉 
或桡动脉等与邻近的数处狹窄血管作序贯或蛇形端侧与侧侧吻合术（图 29-9) 0 


侧侧吻合 
端侧吻合 


图 29-8 升主动脉-冠状动脉的 图 29-9 贯序吻合术 

大隐静脉旁路移植术 

不用体外循环，借助特殊的心脏表面固定器等装置，在心脏跳动下进行冠状动脉旁路移植 
术也得到较广泛的应用，由于避免应用体外循环，减少对血液系统、肺脏和肾脏等器官的影响， 
可以减少围术期的输血，但是心脏跳动下手术增加搭桥手术难度，可能导致再血管化不全，并影 
响远期疗效。 

旁路移植物以胸廓内动脉远期通畅率最高，桡动脉、大隐静脉次之。近年来由于经皮冠状 
动脉内植入支架材料的改进，支架植人的远期通畅率已接近静脉桥。因此，选择小切口下胸廓 
内动脉至前降支搭桥联合支架植入治疗非前降支病变的复合技术 （ Hybrid ) 在临床应运而生，可 
能成为未来发展的…个方向 

冠状动脉旁路术后约有90%以上的病人症状消失或减轻，心功能改善，可恢复工作，延长 
寿命。 

心肌梗死引起的宰壁瘤、心室间隔穿孔、乳头肌或腱索断裂所致的二尖瓣关闭不全等并发 
症也可行 f •术治疗，如宰嗜瘤切除术、室间隔穿孔修补术和二尖瓣替换术等，并根据情况同时争 
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I 取作冠状动脉旁路移植术。手术后冠状动脉再狭窄还可再次或三次手术。对于晚期缺血性心 
I 肌病、心脏扩张、心力衰竭者可根据情况采用心室辅助手术以及心脏移植手术等治疗，以挽救病 
I 人生命。 

七、心脏黏液瘤 

心脏原发性肿瘤和继发性肿瘤，除黏液瘤外均较少见。心脏原发性肿瘤中良性肿瘤占 
75%，如心脏黏液瘤 （cardiac myxoma ) (50%)、横纹肌瘤（20% ) 以及纤维瘤、血管瘤、畸胎 瘤等； 

； 恶性肿瘤占25%，如各种肉瘤（20%)、淋巴瘤、间皮瘤等。由于心脏黏液瘤占原发性心脏肿瘤的 
| 50%，有其独特的临床过程，在心脏外科中比较重要。 

根据我国的统计资料，心脏黏液瘤病人年龄大多数在 30 -50 岁之间，心脏各房室均可发生 
；黏液瘤，但以位于左心房者最常见，其次为右心房,心室黏液瘤较少见。少数病人可有多发性心 
:脏黏液瘤，并有再发倾向及家族史。 

【病理】黏液瘤起源于心内膜下具有多向分化潜能的间叶细胞。心房间隔卵圆窝区富含此 
!类细胞，因而是好发部位。肿瘤长大后呈息肉样肿块突人心脏，常有瘤蒂附着于房间隔或心房 
!壁，瘤体能随心动周期而活动。肿瘤多呈椭圆形或圆形；有时有分叶或形似一串葡萄，长3 ~ 

I 5 cm ， 重30〜 100g 。 外观呈半透明、晶莹的胶冻，色彩多样 ：淡黄 、浅绿或暗紫，夹杂红色出血区。 

' 质脆易碎，碎屑进入血液循环可导致体动脉或肺动脉栓塞。显微镜检查见大量富含酸性黏多糖 
的基质及少量弹性纤维和胶原纤维，基质内有散在的或排列成条索状的梭状或星状细胞。此 
| 夕卜，尚可见到淋巴细胞、浆细胞、红细胞、含有含铁血黄素的吞噬细胞和平滑肌细胞。在肿瘤基 
I 部细胞毛细血管比较丰富。 

黏液瘤多属良性，但少数病例可能发生恶变，成为黏液肉瘤或岀现远处转移。 

心脏黏液瘤的主要病理生理改变是突入心腔内的瘤体妨碍正常血流。左心房黏液瘤常造 
成二尖瓣瓣口梗阻，影响瓣膜的开放和闭合，产生二尖瓣狭窄或关闭不全。 

【临床表现与诊断】心脏黏液瘤的临床表现复杂多样，主要取决于瘤体的位置、大小、生长 
!速度、瘤蒂的长短，以及是否发生脱落、岀血、坏死等。总的说来，可归纳为以下四大 表现： 

i _ 血流阻塞现象左心房黏液瘤最常见的临床症状是由于房室瓣血流受阻引起心悸、气急 
| 等，与风湿性二尖瓣病变相类似。体格检查在心尖区可听到舒张期或收缩期杂音，肺动脉瓣区 
第二音增强。瘤体活动度较大的病例，在病人变动体位时，杂音的响度和性质可随之改变。右 
; 心房黏液瘤造成三尖瓣瓣口阻塞时可呈现颈静脉怒张、肝大、腹水、下肢水肿等与三尖瓣狭窄或 
缩窄性心包炎相类似的症状。体格检查在胸骨左缘第4、5肋间可听到舒张期杂音。 

移动度较大的黏液瘤如突然阻塞房室瓣瓣孔，病人可发生昏厥、抽搐，甚或导致猝死。 

2. 全身反应由于黏液瘤出血、变性、坏死，引起全身免疫反应，常有发热、消瘦、贫血、食欲 
| 差、关节痛、荨麻疹、无力、血沉增快，血清蛋白的电泳改变等表现。 

3. 动脉栓塞少数病例出现栓塞现象，如偏瘫、失语、昏 迷； 急性腹痛（肠系膜动脉栓 塞）； 
肢体疼痛、缺血（肢体动脉栓塞）等。有的病例摘除栓子经病理检查后才明确诊断。 

4. 其他检查左心房黏液瘤在胸部 X 线检查常显示左心房、右心室增大、肺部淤血等与二 
尖瓣病变相类似的征象。心电图表现亦与二尖瓣病变相似，但黏液瘤病例很少出现心房颤动。 
左心房黏液瘤的临床诊断易与风湿性二尖瓣病变相混淆。黏液瘤病例多无风湿热病史，病程较 
短，症状和体征可能随体位变动而改变。心电图大多显示窦性心律。超声心动图检查可以看到 
黏液瘤呈现的能移动的云雾状光团回声波。左心房黏液瘤在左室收缩期时光团位于心房腔内， 
舒张期时移位到二尖瓣瓣口。超声心动图检查诊断准确率极高。 

【治疗〗黏液瘤病例明确诊断后应尽早施行手术摘除肿瘤，恢复心脏功能，避免肿瘤发生恶 
变以及突然堵塞房室瓣瓣口导致猝死，或肿瘤碎肩脱落并发栓塞。 
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施行黏液瘤摘除术需应用体外循环，目前常用经右房-房间隔切口对摘除肿瘤最为有利，必 i 
要时亦可采用左右房联合切口，将瘤体连同蒂部附着的部分房间隔组织一并切除，然后直接缝 
合或补片修补房间隔切口：手术过程中应注意阻断循环前不要搬动心脏、挤捏心脏或用手指作 i 
心内探查，以免瘤体脱落造成栓塞：注意避免损破肿瘤组织，切除肿瘤后应详细检查各个心腔， 
并用生理盐水反复清洗心腔，以防遗漏多发性黏液瘤或残留肿瘤碎屑。 

黏液瘤手术治疗效果良好，手术死亡率和复发率均低。但少数病例可以再发，故术后必须 
定期随诊，并作超声心动图复查。 

(胡盛寿） 


笔记 
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第一节胸主动脉瘤 

主动脉中层由弹性蛋白、胶原蛋白、平滑肌细胞和基质组成 45 ~ 55 层弹性膜所构成，维持 
正常弹力与张力。左心室收缩产生的部分动能转化为主动脉壁势能，舒张期又将势能转变为前 
向血流的动能，有效维持左心室与主动脉联动。各种病因所致局部主动脉壁扩张或膨出，达到 
正常管径 1. 5 倍以上，即称为主动脉瘤 （ aortic aneurysm ) 。 

【病因与分类】病因大致分为局部性和全身性两大类。局部病因主要为机制不明且提前加 
速出现的主动脉中层弹性纤维断裂所致特发性遜性中层退化，或继发于主动脉夹层、主动脉瓣 
膜和局部创伤病变。全身性病因有遗传性疾病，如马方综合征 （Marfan syndrome) 、埃当综合征 
(Ehlers-Danlos syndrome) 、家族性动脉瘤;病原微生物感染，如细菌、真菌、梅 毒等； 其他动脉病 
变，如动脉粥样硬化、动脉炎等。胸主动脉瘤按发生部位分为升主动脉瘤（约占4 5 % ) ，弓部动脉 
瘤 （ 10% ) ，降主动脉瘤（35% ) ，胸腹主动脉瘤 （ 10% ) ;按瘤体形态分为诞性、梭形、混合性和夹 
层动脉瘤。按病理形态学分为真性和假性动脉瘤，前者瘤壁具备全层动脉 结构； 后者瘤壁由动 
脉外膜、周围粘连组织和附壁血栓构成。 

【病理生理与临床表现】胸主动脉瘤常见于中老年人，遗传性、感染性或创伤性病因所致动 
脉瘤好发于青壮年。病程早期多无症状、体征，常在影像学检查时偶尔发现。根据 Laplace 定 
律， T = p • r(T: 张力， P: 压力， r: 半径），主动脉瘤壁承受张力与动脉血压和瘤体半径成正比。动 
脉瘤形成后不可逆转的持续增大，增加左心室容量负荷并压迫周围组织结构。发生胸痛多为前 
胸部或背部肩胛间区持续性钝痛，剧烈撕裂性疼痛多并发主动脉夹层。升主动脉瘤压迫上腔静 
脉，导致上腔静脉梗阻综合征，主动脉窦与瓣环扩大出现主动脉瓣关闭 不全； 弓部动脉瘤压迫气 
管、支气管，出现咳嗽、呼吸困难、肺不张，压迫交感神经出现 Horner 综 合征； 弓降部动脉瘤压迫 
喉返神经出现声音嘶哑，压迫食管出现吞咽困难。瘤腔贴壁血流缓慢与涡流可引起血栓形成， 
附壁血栓脱落会导致脑、内脏、四肢血管栓塞。 

胸主动脉瘤自然病程进展快，预后不良，死亡原因主要为动脉瘤破裂。一般而言，病程进展 
和最终破裂与病因、瘤体大小、是否合并主动脉夹层 有关； 已确诊胸主动脉瘤未经治疗者破裂时 
间平均为2年，生存时间少于3年。 

【诊断与鉴别诊断】胸主动脉瘤确诊主要依赖影像学检查。胸部X线平片多在体检时发现 
I 纵隔影增宽，升主动脉瘤体位于纵隔右前方，弓部与降主动脉瘤体位于左后方进一步检查需 
做 CT 及 MRI，CT 及其三维成像技术能快速、准确、直观地提供瘤体立体影像，对选择制订手术 
方案具有指导 意义; MRI 能更精细地刻画管壁结构对比度，冠状和矢状面扫描能提供瘤体及管 
腔纵切面的影像信息，但费用高、检查时间长，血流动力学不稳定者应用受限:.彩色超声心动图 
和食管超声心动图可在床旁快速实施，能够观察主动脉瘤及血管腔内病变，并 f 解心脏内结构， 
适宜于血流动力学不稳定者快速检查及围术期监测。随着无创影像诊断技术发展，胸主动脉造 
影已很少单独用于胸主动脉瘤的诊断。胸主动脉瘤需与纵隔肿瘤、中心型肺癌和 t 动脉夹层相 
鉴别。 

【治疗与预后】胸主动脉瘤明确诊断后应积极地施行侵人性治疗，包括 f •术、 介人和 杂交治 
疗 •: 大类。 
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侵入性治疗的指征为 :①胸 主动脉瘤已出现压迫 症状; ②瘤体直径 >5 cm ; ③瘤体直径增长> 
lcm / 年; ④假性动脉瘤与夹层动脉瘤应尽早治疗。禁忌证为 :①重 要器官（脑、肝、肾）功能损害； 
②全身情况不能耐受治疗， 

手术治疗使用外科技术界入人工血管替换病变的胸主动脉，手术方式和术后近远期结果因 
胸主动脉瘤解剖部位而异，&耑不同的心肺转流、深低温停循环或选择性脑灌注等技术支持。 
手术死亡率约为5% ~ 10% 手术主要并发症为出血、严重心律失常、冠状动脉供血不足，中枢 
神经系统并发症，乳糜胸和心、肺、肾功能不全手术后一年生存率约为80% ~90%,五年生存 
率60% - 80% 0 

介人治疗采用血管腔内介入技术，贾入带膜支架人工血管，隔绝胸主动脉腔。目前主要适 
于降主动脉瘤与假性动脉瘤的治疗，具有创伤小、快速康复，减少并发症和禁忌证的优点。术后 
并发症主要为内漏、带膜支架移位、截瘫等.手术死亡率约 6. 2%。 

新近出现的杂交治疗将手术技术与介入技术相结合，使用人工血管和带膜支架人工血管共 
同矫治胸主动脉瘤病变：一站式杂交手术需要具备体外循环装置和数字减影血管造影设备的 
杂交手术室。近远期疗效尚耑进一步观察 

第二节主动脉夹层 

主动脉内膜和中层弹力膜发生撕裂，血液进入主动脉壁中层，顺行和（或）逆行剥离形成壁 
间假腔，并通过一个或数个破口与主动脉真腔相交通，称为主动脉夹层 （ aortic dissection ) c 发生 
机制不明，好发危险因素为主动脉中层诞性坏死或退变，遗传性结缔组织疾病、先天性二叶主动 
脉瓣、动脉炎、动脉瘤、高血压、动脉粥样硬化和医源性损伤等。本病发生率为0. 5 〜 2 . 95 /(10 
万人.年），中老年居多，男性高于女性。 

【病理解剖与病理生理】主动脉夹层管壁组织充血、水肿、炎细胞浸润，组织疏松和脆弱。 
假腔体积与张力阻碍大动脉远端和分支血流.导致相应器官和组织缺血。夹层累及主动脉瓣 
结构与冠状动脉开口可致主动脉瓣脱垂、关闭不全和缺血性心肌损伤。近期临床研究表明急 
性主动脉夹层常伴有血白细胞、炎症介质、 C 反应蛋白升高的全身炎症反应，甚至导致多器官 
功能障碍综合征。主动脉夹层发病急，进展快,33%病人在2 4 小时内死亡，50%病人在48小 
时内 死亡; 75%病人死于主动脉破裂，主动脉破裂可造成急性心脏压塞，胸腹腔积血，纵隔和 
腹膜后血肿。 

根据主动脉夹层发生部位和累及范围分型 ， Stanford A 型累及升主动脉和弓部主动脉，夹 
层远端可终止于不同部位，约占60% -75% ; B 型仅累及降主动脉起始以远的部位，约占 
25% ~40%。根据病程时间进展分为发病后2周内的急性期，2周至2个月的亚急性期和2 
个月以后的慢性期。慢性主动脉夹层纤维增生，外膜增厚粘连，腔内多有附壁血栓和血栓 
机化。 

【临床表现与诊断】急性期90%病人有前胸、后背或腹部突发性剧烈疼痛，疼痛可沿大动脉 
走行方向传导和转移，75%病人伴有高血压和心动过速，病人多烦躁不安、大汗淋漓，需与心绞 
痛、心肌梗死相鉴别。随病程进展，主动脉夹层病人可能出现与主动脉破裂、主动脉瓣关闭不全 
和(或）重要脏器组织供血障碍相关的症状和体征。明确诊断主要依靠影像学检查，需了解夹层 
类型、受累范围、破口位置、假腔内血栓、分支血管和主动脉瓣受累情况。急性主动脉夹层需与 
心绞痛、心肌梗死和肺动脉栓塞症相鉴别。 

【治疗】动脉夹 展急 性期应迅速给予镇静、止痛、持续监护和支持治疗，使用药物控制血 
压、心率，防止夹层继续扩展和卜:动脉破裂急性和亚急性期 Stanford A M 主动脉夹层应积极地 
施行手术治疗’急性 Stanford B 型 t •动脉夹层手术治疗的截瘫发生率和死亡率高， f . 术治疗 L -j 
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内科药物治疗的效果大致相同，应首先内科治疗，内科治疗下高血压难以控制，疼痛无法缓解， 
出现夹层动脉瘤或主动脉破裂征象应采用介人治疗或杂交治疗。介入治疗临床成功的标准为 
完全封闭破口，无明显内漏和严重并发症，假腔消失或假腔内血栓形成，较之外科手术具有创伤 
小、成功率高、恢复快，并发症少等优点。 

(石 应康） 
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第一节概 论 

体内脏器或组织离开其正常解剖部位，通过先天或后天形成的薄弱点、缺损或孔隙进入另 
一部位，称为疝（ h emia ) : 疝多发生于腹部，以腹外疝为多见。腹外疝是由腹腔内的脏器或组织 
连同腹膜壁层，经腹壁薄弱点或孔隙，向体表突出而致。腹内疝是由脏器或组织进人腹腔内的 
间隙囊内而形成，如网膜孔缸 

【病因】腹壁强度降低和腹内压力增高是腹外疝发生的两个主要原因。 

1. 腹壁强度降低引起腹壁强度降低的潜在因素很多，最常见的因素 有:① 某些组织穿过 
腹壁的部位，如精索或子宫圆韧带穿过腹股沟管、股动静脉穿过股管、脐血管穿过脐环等处； 
②腹白线因发育不全也可成为腹壁的薄弱点;③手术切口愈合不良、腹壁外伤及感染，腹壁神经 
损伤、老年、久病、肥胖所致肌萎缩等也常是腹壁强度降低的原因。生物学研究发现，腹股沟疵 
病人体内腱膜中胶原代谢紊乱，其主要氨基酸成分之一的羟脯氨酸含量减少，腹直肌前鞘中的 
成纤维细胞增生异常，超微结构中含有不规则的微纤维，因而影响腹壁的强度。另外发现，吸烟 
的直疝病人血浆中促弹性组织离解活性显著高于正常人。 

2. 腹内压力增高慢性咳嗽、慢性便秘、排尿困难（如包茎、良性前列腺增生、膀胱结石）、 
搬运重物、举重、腹水、妊娠、婴儿经常啼哭等是引起腹内压力增高的常见原因。正常人虽时有 
腹内压增高情况，但如腹壁强度正常，则不致发生疝。 

【病理解剖】典型的腹外疝由疝诞、疝内容物和疝外被盖等组成。疝囊是壁腹膜的憩室样 
突岀部，由疝囊颈和疝诞体组成。疝囊颈是疝囊比较狭窄的部分，是疝环所在的部位，也是疝突 
向体表的门户，又称疝门，亦即腹壁薄弱区或缺损所在。各种疝通常以疝门部位作为命名依据， 
例如腹股沟疝、股疝、脐疝、切口疝等。疝内容物是进人疝囊的腹内脏器或组织，以小肠为最多 
见,大网膜次之。此外如盲肠、阑尾、乙状结肠、横结肠、膀胱等均可作为疝内容物进入疝囊，但 
较少见。疝外被盖是指疝囊以外的各层组织。 

【临床 类型】腹外疝有易复性、难复性、嵌顿性、绞窄性等类型。 

1. 易复性疝 （reducible hernia ) 疝内容物很容易回纳入腹腔的疝，称易复性疝。 

2. 难复性疝 （irreducible hernia ) 疝内容物不能回纳或不能完全回纳人腹腔内，但并不引 
起严重症状者，称难复性疝。疝内容物反复突出，致疝囊颈受摩 
擦而损伤，并产生粘连是导致疝内容物不能回纳的常见原因。这 
种疝的内容物多数是大网膜。此外，有些病程长、腹壁缺损大的 
巨大疝，因内容物较多，腹壁已完全丧失抵挡内容物突出的作用， 

也常难以回纳。另有少数病程较长的疝，因内容物不断进入疝囊 
时产生的下坠力量将囊颈上方的腹膜逐渐推向疝囊，尤其是髂窝 
区后腹膜与后腹壁结合得极为松弛，更易被推移，以至盲肠（包括 
阑尾）、乙状结肠或膀胱随之下移而成为疝囊壁的一部分（图 31- 
】）。这种疝称为滑动疝，也属难复性疝。与易复性疝一样，难复 
性疝的内容物并无血运障碍，也无严重的临床症状。 

3. 嵌顿性疵 （i ncarcerated hernia ) 疵囊颈较小而腹内压突 



图 31-1 滑动疝，盲肠 

成为疝痠的组成部分 笔彳已 / 

/X 
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| 然增高时，疝内容物可强行扩张囊颈而进入疝囊，随后因铤颈的弹性收缩，又将内容物卡住，使 
其不能回纳，这种情况称为嵌顿性疝。疝发生嵌顿后，如其内容物为肠管，肠壁及其系膜可在疝 
| 囊颈处受压，先使静脉回流受阻，导致肠壁淤血和水肿，疝蘧内肠壁及其系膜渐增厚，颜色由正 
常的淡红逐渐转为深红,囊内可有淡黄色渗液积聚。于是肠管受压情况加重而更难回纳。肠管 
嵌顿时肠系膜内动脉的搏动可扪及，嵌顿如能及时解除，病变肠管可恢复正常。 

4. 绞窄性疝 （strangulated hernia ) 肠管嵌顿如不及时解除，肠壁及其系膜受压情况不断加 
重可使动脉血流减少，最后导致完全阻断，即为绞窄性疝。此时肠系膜动脉搏动消失，肠壁逐渐 
失去其光泽、弹性和蠕动能力，最终变黑坏死。疝囊内渗液变为淡红色或暗红色。如继发感染， 

!疝囊内的渗液则为脓性。感染严重时，可引起疝外被盖组织的蜂窝织炎。积脓的疝囊可自行穿 
I 破或误被切开引流而发生粪瘘（肠瘘）。 

嵌顿性疝和绞窄性疝实际上是一个病理过程的两个阶段，临床上很难截然区分。肠管嵌顿 
或绞窄时，可导致急性机械性肠梗阻。但有时嵌顿的内容物仅为部分肠壁，系膜侧肠壁及其系 
膜并未进入疝囊，肠腔并未完全梗阻，这种疝称为肠管壁疝或 Richter 疝（图31-2)。如嵌顿的小 
I 肠是小肠憩室（通常是 Meckel 憩室），则称为 Littre 疝。嵌顿的内容物通常多为一段肠管，有时 
嵌顿肠管可包括几个肠袢，或呈 W 形，疝囊内各嵌顿肠袢之间的肠管可隐藏在腹腔内，这种情况 
称为逆行性嵌顿疝（图31-3)。因为逆行性嵌顿一旦发生绞窄，不仅疝诞内的肠管可坏死，腹腔 
内的中间肠袢也可 坏死; 甚至有时疝囊内的肠管尚存活，而腹腔内的肠袢已坏死。所以，在手术 
处理嵌顿或绞窄性疝时，应特别警惕有无逆行性嵌顿，必须把腹腔内有关肠袢牵出检查，仔细判 
断肠管活力，以防隐匿于腹腔内的中间坏死肠袢被遗漏。 



5. 儿童疝因疝环组织一般比较柔软，嵌顿后很少发生绞窄。 


第二节腹股沟疝 

腹股沟区是前外下腹壁一个三角形区域，其下界为腹股沟韧带，内界为腹直肌外侧缘，上界 
为髂前上棘至腹直肌外侧缘的一条水平线。腹股沟疝是指发生在这个区域的腹外疝。 

腹股沟疝分为斜疝和直疝两种。疝囊经过腹壁下动脉外侧的腹股沟管深环 （ 内环）突出，向 
内、向下、向前斜行经过腹股沟管，再穿出腹股沟管浅环（皮下环），并可进入阴囊，称为腹股沟斜 
疝 （indirect inguinal hernia )。 疝囊经腹壁下动脉内侧的直疝三角区直接由后向前突出，不经过内 
环，也不进人阴诞，称为腹股沟直赃 i ( direct inguinal hernia ) 0 

斜疝是最多见的腹外疝，发病率约占全部腹外疝的75% ~90% ; 或山 腹股沟疝的85% - 
95% 腹股沟疝发生于男性者占大多数，男女发病率之比约为15:1;右侧比左侧多见。 
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【腹股沟区解剖概要】 

1. 腹股沟区的解剖层次由浅而深，有以下 各层： 

(1) 皮肤、皮下组织和浅筋膜。 

(2) 腹外斜 肌：其 在髂前上棘与脐之间连线以下移行为腱膜，即腹外斜肌腱膜。该腱膜下 
缘在髂前上棘至耻骨结节之间向后、向上反折并增厚形成腹股沟韧带。軔带内侧端一小部分纤 
维又向后、向下转折而形成腔隙韧带，又称陷窝韧带 （ Gimbemat 韧带），它填充着腹股沟初带和 
耻骨梳之间的交角，其边缘 M 弧形，为股环的内侧缘。腔隙韧带向外侧延续的部分附着于耻骨 
梳，为耻骨梳韧带 （ Cooper 韧带）这些韧带在腹股沟疝传统的修补手术中极为重要（图 31-4) 。 

腹外斜肌腱膜纤维在耻骨结节 L : 外方形成一三角形的裂隙，即腹股沟管浅环（外环或皮下环）。 
腱膜深面与腹内斜肌之间存髂股下神经及髂腹股沟神经通过，在施行疝手术时应避免其损伤。 

(3) 腹内斜肌和腹 横肌： 腹内斜肌在此 
区起自腹股沟韧带的外侧1/2。肌纤维向内 
下走行，其下缘呈弓状越过精索前方、上方，在 i 
精索内后侧止于耻骨结节。腹横肌在此区起 | 
自腹股沟韧带外侧1/3,其下缘也呈弓状越过 
精索上方，在精索内后侧与腹内斜肌融合而形 | 
成腹股沟镰（或称联合腱），也止于耻骨结节。 

(4) 腹横筋膜 :位于 腹横肌深面。其下 
面部分的外侧1/2附着于腹股沟韧带，内侧 
1/2附着于耻骨梳韧带。腹横筋膜与包裹腹 I 
横肌和腹内斜肌的筋膜在弓状下缘融合，形 i 
成弓状腱膜结构，称为腹横肌腱膜弓 （ trans - 



versus abdominis aponeurotic * arch ); 腹横筋膜至腹股沟初带向后的游离缘处加厚形成體耻束（图 
31-5)，在腹腔镜疝修补术中特别重视腹横肌腱膜弓和髂耻束。在腹股沟中点上方 2 cm 、 腹壁下 
动脉外侧处，男性精索和女性子宫圆韧带穿过腹横筋膜而造成一个卵圆形裂隙，即为腹股沟管 
深环（内环或腹环）。腹横筋膜由此向下包绕精索，成为精索内筋膜。深环内侧的腹横筋膜组织! 
增厚，称凹间韧带 （ interfoveolar 韧带）（图31-6,图 31-7) 。在腹股沟靭带内侧1/2,腹横筋膜还覆 
盖着股动、静脉，并在腹股沟韧带后方伴随这些血管下行至股部。 

(5) 腹膜外脂肪和腹膜壁层。 

从上述解剖层次可见，在腹股沟内侧1/2部分，腹壁强度较为薄弱，因为该部位在腹内斜肌丨 
和腹横肌的弓状下缘与腹股沟韧带之间有一空隙，这就是腹外疝好发于腹股沟区的重要原因。 




图31 -5 髂耻束的解剖部位 


笔记 





图 31 -6 左腹股沟区解剖层次 （ 前面观) 



图31 -7 右腹股沟区解剖（后面观） 



2. 腹股沟管解剖腹股沟管位于腹前壁、腹股沟韧带内上方，大体相当于腹内斜肌、腹横肌弓 
状下缘与腹股沟韧带之间的空隙。成年人腹股沟管的长度为4 ~ 5 cm 。 腹股沟管的内口即深环，外 
口即浅环。它们的大小一般可容纳一指尖。以深环为起点，腹股沟管的走向由外向内、由上向下、 
由深向浅斜行。腹股沟管的前壁有皮肤、皮下组织和腹外斜肌腱膜，但外侧1/3部分尚有腹内斜肌 
覆盖; 管的后壁为腹横筋膜和腹膜，其内侧1/3尚有腹股 沟镰; 上壁为腹内斜肌、腹 横肌的 弓状下 
缘;下壁为腹股沟韧带和腔隙韧带。女性腹股沟管内有子宫圆韧带通过，男性则有精索通过。 

3. 直疝三角 （ Hesseibach 三角，海氏三角）直疝三角的外侧边是腹壁下动脉，内侧边为腹 
直肌外侧缘，底边为腹股沟韧带。此处腹壁缺乏完整的腹肌覆盖，且腹横筋膜又比周围部分薄， 
故易发生疝。腹股沟直疝即在此由后向前突出，故称直疝三角（图31-8)。直疝三角与腹股沟深 
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动脉和凹间和后天性之分。 

先子,腹股彳勾斜疵洲 7 嗯丸位于腹膜后第2〜3腰椎旁，以后逐渐下降，同时在未来的 
腹股沟管、深以口;膜以及各肌经腹股沟管逐渐下移，并推动皮肤而形成阴囊。 

销膜，其余部分锁而遗留一纤维索带。如鞘突不闭锁或闭锁不完全，就成为先天 
性斜2 攀丸下降比左侧略晚 , 銷突闭锁雌迟，故右侧腹股沟 紐多。 

后天性.任何 版外茄 ，都存在腹横筋膜不同程度的薄弱或缺损。此外，腹横 
肌和腹内斜肌起着 重要作用。 腹横筋 膜和腹横肌的收缩可把凹_带牵向 
上外方，而在腹内关 「才] n 麟沟 深环。 如腹横筋膜或腹横肌发育不全，这一保护作用 
就不能发挥而容易=^图士 10)。已知腹肌松弛时弓状下缘与腹股沟韧带是分离的。但在 
腹内斜肌收缩^弓1=卩被拉直而向腹股沟初带靠拢，有利于覆盖精索并加强腹股沟管前 
壁。因此，腹内斜缘发育不全或 位置偏 高者， 易发生 腹股賊 （特 别是 誠）。 




【临床表现和诊断】腹股沟斜疝的基本临床表现是腹股沟区有一突出的 肿块。 有的病人开 
始时肿块较小，仅&通过深环刚进入腹股沟管，疵环处仅有轻度坠胀感，此时诊断较为 困难; 一 
旦肿块明显，并穿过浅环甚或进人阴囊，诊断就较容易。 

易复性斜疝除腹股沟区有肿块和偶有胀痛外，并无其他症状。肿块常在站立、行走、咳嗽或 I 
劳动时出现，多呈带蒂柄的梨形，并可降至阴囊或大阴唇。用手按肿块并嘱病人咳嗽，可有膨胀 I 
性冲击感。如病人平卧休息或用手将肿块向腹腔推送，肿块可向腹腔回纳而消失。回纳后，以 
手指通过阴囊皮肤伸人浅环，可感浅环扩大、腹壁软弱；此时如嘱病人咳嗽，指尖有冲击感。用 
手指紧压腹股沟管深环，让病人起立并咳嗽，斜疝疵块并不出现;但一旦移去手指，则可见疝块 
由外上向内下鼓出。疝内容物如为肠袢，则肿块柔软、光滑，叩之呈鼓音。回纳时常先有阻力； 

—旦回纳，肿块即较快消失，并常在肠袢进人腹腔时发岀咕噜声。若疝内容物为大网膜，则肿块 
坚韧叩呈浊音，回纳缓慢。 

难复性斜疝在临床表现方面除胀痛稍重外，其主要特点是疝块不能完全回纳。滑动性斜疵 
疝块除了不能完全回纳外，尚有消化不良和便秘等症状。滑动性疝多见于右侧，左右发病率之 
比约为1 : 6。滑动疝虽不多见，但滑入疝囊的盲肠或乙状结肠可能在疝修补手术时被误认为疝 


囊的一部分而被切开，应特别注意。 

嵌顿性疝通常发生在斜疝，强力劳动或排便等腹内压骤增是其主要原因。临床上表现为疝 
块突然增大，并伴有明显 疼痛： 平卧或用手推送不能使疝块回纳。肿块紧张发硬，且有明显触 
痛。嵌顿内容物如为大网膜，局部疼痛常较轻微；如为肠袢，不但局部疼痛明显，还可伴有腹部 
绞痛、恶心、呕吐、停止排便排气、腹胀等机械性肠梗阻的临床表现。疝一旦嵌顿，自行回纳的机 


A 
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会较少;多数病人的症状逐步加重。如不及时处理，将会发展成为绞窄性疝。肠管壁疝 （Richter 
| 疝）嵌顿时，由于局部肿块不明显,又不一定有肠梗阻表现，容易被忽略。 

绞窄性疝的临床症状多较严重。但在肠袢坏死穿孔时，疼痛可因疝块压力骤降而暂时有所 
!缓解。因此，疼痛减轻而肿块仍存在者，不可认为是病情好转。绞窄时间较长者，由于疝内容物 
!发生感染，侵及周围组织，引起疝外被盖组织的急性炎症。严重者可发生脓毒症。 

腹股沟直疝常见于年老体弱者，其主要临床表现是当病人直立时，在腹股沟内侧端、耻骨结 
节上外方岀现一半球形肿块，并不伴有疼痛或其他症状。直疝诞颈宽大，疝内容物又直接从后 
向前顶出，故平卧后疝块多能自行消失，不需用手推送复位。直疝很少进人阴诞，极少发生嵌 
丨顿。疝内容物常为小肠或大网膜。膀胱有时可进入疝囊，成为滑动性直疝，此时膀胱即成为疝 
:囊的一部分，手术时应予以注意。 

腹股沟疝的诊断一般不难，但确定是腹股沟斜疝还是直疝，有时并不容易（表 31-1) 。 


表 31-1 斜疵和直疝的鉴别 



斜 疝 

直 疵 

发病年龄 

多见于儿童及靑壮年 

多见于老年 

突出途径 

经腹股沟管突出，可进阴囊 

由直疝三角突出，很少进入阴囊 

疝块外形 

椭圆或梨形，上部呈蒂柄状 

半球形，基底较宽 

回纳疝块后压住深环 

疝块不再突出 

疝块仍可突出 

精索与疝囊的关系 

精索在疝囊后方 

精索在疝囊前外方 

疝囊颈与腹壁下动脉的关系 

疝囊颈在腹壁下动脉外侧 

疝囊颈在腹壁下动脉内侧 

嵌顿机会 

较多 

极少 


【鉴别诊断】腹股沟疝的诊断虽较容易，但需与如下常见疾病相鉴别。 

1- 睾丸鞘膜积液鞘膜积液所呈现的肿块完全局限在阴囊内，其上界可以清楚地 摸到; 用 
透光试验检查肿块，鞘膜积液多为透光（阳性），而疝块则不能透光。应该注意的是，幼儿的疝 
块，因组织菲薄，常能透光，勿与鞘膜积液混淆。腹股沟斜疝时，可在肿块后方扪及实质感的睾 
丸; 鞘膜积液时，睾丸在积液中间，故肿块各方均呈囊性而不能扪及实质感的睾丸。 

2- 交通性鞘膜积液肿块的外形与睾丸鞘膜积液相似。于每日起床后或站立活动时肿块 
!缓慢地出现并增大。平卧或睡觉后肿块逐渐缩小，挤压肿块，其体积也可逐渐缩小。透光试验 
I 为阳性。 

3. 精索鞘膜积液肿块较小，在腹股沟管内，牵拉同侧睾丸可见肿块移动。 

4. 隐睾腹股沟管内下降不全的睾丸可被误诊为斜疝或精索鞘膜积液。隐睾肿块较小，挤 
压时可出现特有的胀痛感觉。如患侧阴囊内睾丸缺如，则诊断更为明确。 

5. 急性肠梗阻肠管被嵌顿的疝可伴发急性肠梗阻，但不应仅满足于肠梗阻的诊断而忽略 
疝的 存在； 尤其是病人比较肥胖或疝块较小时，更易发生这类问题而导致治疗上的错误。 

【治疗】腹股沟疝如不及时处理，疝块可逐渐增大，终将加重腹壁的损坏而影响劳 动力; 斜 
[ 疝又常可发生嵌顿或绞窄而威胁病人的生命。因此，除少数特殊情况外，腹股沟疝一般均应尽 
早施行手术治疗。 

1- 非手术治疗一岁以下婴幼儿可暂不手术。因为婴幼儿腹肌可随躯体生长逐渐强壮，疝 
有自行消失的可能。可采用棉线束带或绷带压住腹股沟管深环（图 31-11 )，防±疝块突出并给 
发育中的腹肌以加强腹壁的机会。 

年老体弱或伴有其他严重疾病而禁忌手术者，白天可在回纳疝内容物后，将医用疝带-端 
的软压垫对着疝环顶住，阻止疝块突出。长期使用疝带可使疝囊颈经常受到摩擦变得肥厚坚韧 
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较小的疝诞，达不到治疗目的。 


而增加疝嵌顿的发病率，并有促使疝诞与疝内容物发生粘连的 
可能。 

2. 手术治疗腹股沟疝最有效的治疗方法是手术修补。如 
有慢性咳嗽、排尿困难、严重便秘、腹水等腹内压力增高情况，或 
合并糖尿病，手术前应先予处理，以避免和减少术后复发。手术 
方法可归纳为下述三种。 

(1) 传统的疝修补术 :手术 的基本原则是疝囊高位结扎、加 
强或修补腹股沟管管壁。 

疝诞高位结 扎术: 显露疝囊颈，予以高位结扎、贯穿缝扎或荷 
包缝合，然后切去疝诞。所谓高位，解剖上应达内环口，术中以腹 
膜外脂肪为标志。结扎偏低只是把一个较大的疝诞转化为一个 
婴幼儿的腹肌在发育中可逐渐强壮而使腹壁加强，单纯疝诞高 


位结扎常能获得满意的疗效，不需施行修补术。绞窄性斜疝因肠坏死而局部有严重感染，通常 
也采取单纯疝囊高位结扎、避免施行修补术，因感染常使修补失败;腹壁的缺损应在以后另作择 


期手术加强之。 

加强或修补腹股沟管管壁：成年腹股沟疝病人都存在程度不同的腹股沟管前壁或后壁薄弱 
或缺损，单纯疝囊高位结扎不足以预防腹股沟疝的复发，只有在疵囊高位结扎后，加强或修补薄 
弱的腹股沟管前壁或后壁，才有可能得到彻底的治疗。 

加强或修补腹股沟管前壁的方法：以 Ferguson 法最常用。它是在精索前方将腹内斜肌下缘 
和联合腱缝至腹股沟韧带上，目的是消灭腹内斜肌弓状下缘与腹股沟韧带之间的空隙。适用于 
腹横筋膜无显著缺损、腹股沟管后壁尚健全的病人。 

加强或修补腹股沟管后壁的方法 ：常用 的有四种:① Bassini & ，提起精索，在其后方把腹内 
斜肌下缘和联合腱缝至腹股沟韧带上，置精索于腹内斜肌与腹外斜肌腱膜之间。临床应用最广 
泛。② Halsted 法: 与上法很相似，但把腹外斜肌腱膜也在精索后方缝合，从而把精索移至腹壁皮 
下层与腹外斜肌腱膜之间。③ McVay 法 :是在 精索后方把腹内斜肌下缘和联合腱缝至耻骨梳軔 
带上。适用于后壁薄弱严重病人，还可用于股疝修补。④ Shouldice 法:将 腹横筋膜自耻骨结节 
处向上切开，直至内环，然后将切开的两叶予以重叠缝合，先将外下叶缝于内上叶的深面，再将 
内上叶的边缘缝于髂耻束上，以再造合适的内环，发挥其括约肌作用，然后按 Bassini 法将腹内斜 
肌下缘和联合腱缝于腹股沟韧带深面。这样既加强了内环，又修补了腹股沟管薄弱的后壁，其 
术后复发率低于其他方法。适用于较大的成人腹股沟斜疵和直疵。 

浅环在修补术中显露疝囊前切开，缝合切口时可再塑，使其缩小仅容精索通过。 

(2) 无张力疵修补术 （ tension-free hernioplasty ) :传统的疵修补术存在缝合张力大、术后手 
术部位有牵扯感、疼痛等缺点。无张力疝修补术是在无张力情况下，利用人工高分子材料网片 
进行修补，具有术后疼痛轻、恢复快、复发率低等优点。常用的无张力疝修补术有三种:①平片 
无张力疝修补术 （ Licht enstein 手术），使用一适当大小的补片材料置于腹股沟管后壁。②疝环充 
填式无张力疝修补术 （ Rutkow 手术），使用一个锥形网塞置入已返纳疝囊的疝环中并加以固定， 


再用一成形补片置于精索后以加强腹股沟管后壁。③巨大补片加强内脏囊手术 （giant prosthetic 


reinforcement of the visceral sac , GPRVS ), 又称 Stoppa 手术，是在腹股沟处置入一块较大的补片以 


加强腹横筋膜，通过巨大补片挡住内脏囊，后经结缔组织长入，补片与腹膜发生粘连实现修补目 
的，多用于复杂疝和复发疝。人工高分子修补材料毕竟属异物，有潜在的排异和感染的危险，故 
临床上应选择适应证应用。 

(3) 经腹腔镜疵修补术 （laparoscopic inguinal herniorrhaphy ， LIHR ) :方法有四种：①经腹膜 
前法 （transabdominal preperitoneal approach ， TAPA ); ②完全经腹膜外法 （totally extraperitoneal ap - 
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proach ， TEA )； ③经腹腔补片植人技术 （intraperitoneal onlay mesh technique , IPOM )； ④单纯茄环缝 
合法。前三种方法的基本原理是从后方用网片加强腹壁的 缺损； 最后一种方法是用钉或缝线使 
；内环缩小，只用于较小儿童斜疝。经腹腔镜疝修补术具有创伤小、术后疼痛轻、恢复快、复发率 
低、无局部牵扯感等优点，但因需全身麻醉、手术费用高等原因，目前临床应用较少。然而，对于 
I 双侧腹股沟疝的修补，尤其是多次复发或隐匿性疝，经腹腔镜疝修补更具优势。 

3- 嵌顿性和绞窄性疝的处理原则嵌顿性疝具备下列情况者可先试行手法复 位:① 嵌顿时 
I 间在3 ~4小时以内，局部压痛不明显，也无腹部压痛或腹肌紧张等腹膜刺激 征者; ②年老体弱 
；或伴有其他较严重疾病而估计肠袢尚未绞窄坏死者。复位方法是让病人取头低足高卧位，注射 
| 吗啡或哌替啶，以止痛和镇静，并松弛腹肌。然后托起阴囊，持续缓慢地将疝块推向腹腔，同时 
I 用左手轻轻按摩浅环和深环以协助疝内容物回纳。此法虽有可能使早期嵌顿性斜疝复位，暂时 
I 避免了手术，但有挤破肠管、把已坏死的肠管送回腹腔、或疝块虽消失而实际仍有一部分肠管未 
回纳等可能。因此，手法必须轻柔，切忌 粗暴； 复位后还需严密观察腹部情况，注意有无腹膜炎 
或肠梗阻的表现，如有这些表现，应尽早手术探查。由于嵌顿性疝复位后，疝并未得到根治，大 
I 部分病人迟早仍需手术修补，而手法复位本身又带有一定危险性，所以要严格掌握手法复位的 
指征。 

除上述情况外，嵌顿性疝原则上需要紧急手术治疗，以防止疝内容物坏死并解除伴发的肠 
梗阻。绞窄性疝的内容物已坏死，更需手术。术前应做好必要的准备，如有脱水和电解质紊乱， 
应迅速补液加以纠正。这些准备工作极为重要，可直接影响手术效果。手术的关键在于正确判 
I 断疝内容物的活力，然后根据病情确定处理方法。在扩张或切开疝环、解除疝环压迫的前提下， 
凡肠管呈紫黑色，失去光泽和弹性，刺激后无蠕动和相应肠系膜内无动脉搏动者，即可判定为肠 
!坏死。如肠管尚未坏死，则可将其送回腹腔，按一般易复性疝处理。不能肯定是否坏死时，可在 
其系膜根部注射0.25% ~0. 5%普鲁卡因60 ~80 ml ， 再用温热等渗盐水纱布镫盖该段肠管或将 
其暂时送回腹腔，10 ~20分钟后再行观察。如果肠壁转为红色，肠蠕动和肠系膜内动脉搏动恢 
I 复，则证明肠管尚具有活力，可回纳腹腔。如肠管确已坏死，或经上述处理后病理改变未见好 
I 转，或一时不能肯定肠管是否已失去活力时，则应在病人全身情况允许的前提下，切除该段肠管 
并进行一期吻合。病人情况不允许肠切除吻合时，可将坏死或活力可疑的肠管外置于腹外，并 
在其近侧段切一小口，插入一肛管，以期解除 梗阻; 7 ~ 14日后，全身情况好转，再施行肠切除吻 
合术。绞窄的内容物如系大网膜，可予切除。 

手术处理中应 注意: ①如嵌顿的肠袢较多，应特别警惕逆行性嵌顿的可能。不仅要检查疝 
| 囊内肠袢的活力，还应检查位于腹腔内的中间肠袢是否坏死。②切勿把活力可疑的肠管送回腹 
： 腔，以图饶幸。③少数嵌顿性或绞窄性疝，临手术时因麻醉的作用疝内容物自行回纳腹内，以致 
在术中切开疝囊时无肠袢可见。遇此情况，必须仔细探查肠管，以免遗漏坏死肠袢于腹腔内。 
必要时另作腹部切口探查之。④凡施行肠切除吻合术的病人，因手术区污染，在高位结扎疝囊 
后，一般不宜作疝修补术，以免因感染而致修补失败。 

4. 复发性腹股沟疝的处理原则腹股沟疝修补术后发生的疝称复发性腹股沟疝（简称复 
发疝）。实际上，包括如下三种 情况： 

(1) 真性复发疝 ：由于 技术上的问题或病人本身的原因，在疝手术的部位再次发生疵。再 
发生的疝在解剖部位及疝类型上，与初次手术的疝相同。 

(2) 遗 留疝: 初次疝手术时，除了手术处理的疝外，还有另外的疝，也称伴发疝，如右侧腹股 
沟斜疝伴发右侧腹股沟直疝等。由于伴发疝较小，临床上未发现，术中又未进行彻底的探查，成 
为遗留的疝。 

(3) 新发 疝:初 次疝手术时,经彻底探查并排除了伴发疝，疝修补手术也是成功的。手术若 
千时间后再发生疝，疝的类型与初次手术的疝相同或不相同，但解剖部位不同，为新发疝。 
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后两种情况，又称假性复发疝 c 从解剖学、病因及发病时间等方面来看，上述三种情况并不 
完全相同，分析处理也应有所区别但在临床实际工作中，再次手术前有时很难确定复发疵的 
类型。再次手术中，由于前次手术的分离、瘢痕形成，局部解剖层次发生不同程度的改变，要区 
分复发疝的类型有时也不容易。疝再次修补手术的基本要求 是:① 由具有丰富经验的、能够作 
不同类型疝手术的医师施行;②所采用的手术步骤及修补方式只能根据每个病人术中所见来决 
定，而辨别其复发类型并非必要。 


第三节股 疝 

疵囊通过股环、经股管向卵圆窝突出的疵，称为股疵 （femoral hernia ) 。股疵的发病率约占腹 
外疝的3% ~5%，多见于 4 0岁以上妇女。女性骨盆较宽大、联合肌腱和腔隙韧带较薄弱，以致 
股管上口宽大松弛而易发病：妊娠是腹内压增高的主要原因。 

【股管解剖概要】股管是一个狭长的漏斗形间隙，长约1 ~ 1.5 cm ， 内含脂肪、疏松结缔组织 
和淋巴结。股管有上下两口_上口称股环，直径约 1.5 cm ， 有股环隔膜 覆盖; 其前缘为腹股沟韧 
带，后缘为耻骨梳韧带，内缘为腔隙韧带，外缘为股静脉。股管下口为卵圆窝。卵圆窝是股部深 
筋膜（阔筋膜）上的—个薄弱部分，—粗有一层薄膜，称筛状板。它位于腹股沟韧带内侧端的下方， 
下肢大隐静脉在此处穿过筛状板进入股静脉。 

【病理解剖】在腹内压增高的情况下，对着股管上口的腹膜，被下坠的腹内脏器推向下方， 
经股环向股管突出而形成股疝。疝块进一步发展，即由股管下口顶岀筛状板而至皮下层。疵内 
容物常为大网膜或小肠。由于股管几乎是垂直的，疝块在卵圆窝处向前转折时形成一锐角，且 
股环本身较小，周围又多坚韧的韧带，因此股疝容易嵌顿。在腹外疝中，股疝嵌顿者最多，高达 
60%。股疝一旦嵌顿，可迅速发展为绞窄性疝，应特别注意。 

【临床表现】疝块往往不大，常在腹股沟韧带下方卵圆窝处表现为一半球形的突起。平卧 
回纳内容物后，疝块有时不能完全消失，这是因为疝囊外有很多脂肪堆积的缘故。由于拉 i 囊颈 
较小，咳嗽冲击感也不明显。易复性股疝的症状较轻，常不为病人所注意，尤其在肥胖者更易疏 
忽。一部分病人可在久站或咳嗽时感到患处胀痛，并有可复性肿块。 

股疝如发生嵌顿，除引起局部明显疼痛外，也常伴有较明显的急性机械性肠梗阻，严重者甚 
至可以掩盖股疝的局部症状。 

【鉴别诊断】股疝的诊断有时并不容易，特别应与下列疾病进行 鉴别： 

1. 腹股沟斜疝腹股沟斜疝位于腹股沟韧带上内方，股疝则位于腹股沟韧带下外方，一般 
不难鉴别诊断。应注意的是，较大的股疝除疝块的一部分位于腹股沟韧带下方以外，一部分有 
可能在皮下伸展至腹股沟軔带上方。用手指探查腹股沟管外环（浅环）是否扩大，有助于两者的 
鉴别。 

2. 脂肪瘤股疝疝囊外常有一增厚的脂肪组织层，在疝内容物回纳后，局部肿块不一定完 
全消失。这种脂肪组织有被误诊为脂肪瘤的可能。两者的不同在于脂肪瘤基底不固定而活动 
度较大，股疝基底固定而不能被推动。 

3. 肿大的淋巴结嵌顿性股疝常误诊为腹股沟区淋巴结炎。 

4. 大隐静脉曲张结节样膨大卵圆窝处结节样膨大的大隐静脉在站立或咳嗽时增大，平卧 
时消失，可能被误诊为易复性股疝。压迫股静脉近心端可使结节样膨大 增大; 此外，下肢其他部 
分同时有静脉曲张对鉴别诊断有重要意义。 

5. 髂腰部结核性脓肿脊柱或骶髂关节结核所致寒性脓肿可沿腰大肌流至腹股沟区，并表 
现为一肿块。这一肿块也可有咳嗽冲击感，且平卧时也可暂时缩小，可与股疝混淆。仔细检查 
可见这种脓肿多位于腹股沟的外侧部、偏髂窝处，且有波动感。检查脊柱常可发现腰椎有病征。 
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【治疗】股疝容易嵌顿 ，一 旦嵌顿又可迅速发展为绞窄性疝。因此，股疝诊断确定后，应及 
时手术治疗。对于嵌顿性或绞窄性股疝，更应紧急手术。 

最常用的手术是 McVay 修补法。此法不仅能加强腹股沟管后壁而用于修补腹股沟疝，同时 
I 还能堵住股环而用于修补股疝。另一方法是在处理疝囊后，在腹股沟韧带下方把腹股沟韧带、 

| 腔隙韧带和耻骨肌筋膜缝合在一起，借以关闭股环。也可釆用无张力疝修补法或经腹腔镜疝修 
补术。 

嵌顿性或绞窄性股疝手术时，因疝环狭小，回纳疝内容物常有一定困难。遇此情况时，可切 
I 断腹股沟韧带以扩大股环。但在疝内容物回纳后，应仔细修复被切断的韧带。 

第四节其他腹外疝 

(― ) 切□疝切口疝 （incisional hernia 〉。 是发生于腹壁手术切口处的疝。临床上比较常 
I 见，占腹外疝的第三位。腹部手术后切口获得一期愈合者，切口疝的发病率通常在1% 以下; 如 
i 切口发生感染，则发病率可达10% ;切口哆开者甚至可高达30%。 

在各种常用的腹部切口中，最常发生切口疝的是经腹直肌 切口； 下腹部因腹直肌后鞘不完 
j 整，切口疝更多见。其次为正中切口和旁正中切口。 

腹部切口疝多见于腹部纵行切口，原因是 ：除腹 直肌外，腹壁各肌层及筋膜、鞘膜等组织的 
；纤维大体上都是横行的，纵行切口势必切断这些 纤维; 在缝合这些组织时，缝线容易在纤维间滑 
脱； 已缝合的组织又经常受到肌的横向牵引力而容易发生切口哆裂。此外，纵行切口虽不至于 
切断强有力的腹直肌，但因肋间神经可被切断，其强度可能因此而降低。除上述解剖因素外，手 
I 术操作不当是导致切口疝的重要原因。其中最主要的是切口感染所致腹壁组织破坏，由此引起 
的腹部切口疝占50%左右。其他如留置引流物过久，切口过长以致切断肋间神经过多，腹壁切 
口缝合不严密，手术中因麻醉效果不佳、缝合时强行拉拢创缘而致组织撕裂等情况均可导致切 
口疝的发生。手术后腹部明显胀气或肺部并发症导致剧烈咳嗽而致腹内压骤增，也可使切口内 
层哆裂而发生切口疝。此外，创口愈合不良也是一个重要因素。发生切口愈合不良的原因很 
多，如切口内血肿形成、肥胖、老龄、糖尿病、营养不良或某些药物（如皮质激素）。 

腹部切口疝的主要症状是腹壁切口处逐渐膨隆,有肿块出现。肿块通常在站立或用力时更 
为明显，平卧休息则缩小或消失。较大的切口疝有腹部牵拉感，伴食欲减退、恶心、便秘、腹部隐 
痛等表现。多数切口疝无完整疝囊，疝内容物常可与腹膜外腹壁组织粘连而成为难复性疝，有 
时还伴有不完全性肠梗阻。 

检查时可见切口瘢痕处肿块，小者直径数厘米，大者可达10 ~20 cni ， 甚至更大。有时疝内容 
物可达皮下。此时常可见到肠型和肠蠕动波，扪之则可闻及肠管的咕噜声。肿块复位后，多数 
能扪到腹肌裂开所形成的疝环边缘。腹壁肋间神经损伤后腹肌薄弱所致切口疝，虽有局部膨 
隆，但无边缘清楚的肿块，也无明确疝环可扪及。切口疝的疝环一般比较宽大，很少发生嵌顿。 

治疗原则是手术修补。手术步骤 :①切 除疝表面原手术切口 瘢痕; ②显露疝环，沿其边缘清 
| 楚地解剖出腹壁各层 组织; ③回纳疝内容物后，在无张力的条件下拉拢疝环边缘，逐层细致地缝 
合健康的腹壁组织，必要时可用重叠缝合法加强之。以上要求对于较小的切口疝是容易做到 
的。对于较大的切口疝，因腹壁组织萎缩的范围过大，要求在无张力前提下拉拢健康组织有一 
定困难。对这种病例，可用人工高分子修补材料或自体筋膜组织进行修补。如在张力较大的情 
况下强行拉拢，即使勉强完成了缝合修补，术后难免不再复发。 

(二）脐疝疝囊通过脐环突岀的疝称脐疝 （umbilical hernia )。 脐疝有小儿脐疝和成人脐 
疝之分，两者发病原因及处理原则不尽相同。小儿脐疝的发病原因是脐环闭锁不全或脐部瘢痕 
组织不够坚强，在腹内压增加的情况下发生。小儿腹内压增高的主要原因有经常啼哭和便秘、、 



第三十一章腹外疝 



小儿脐疝多属易复性，临床上表现为啼哭时脐疝脱出，安静时肿块消失。疝囊颈一般不大，但极 
少发生嵌顿和绞窄。有时，小儿脐疝览盖组织可以穿破，尤其是在受到外伤后。 

临床发现未闭锁的脐环迟至2岁时多能自行闭锁。因此，除了嵌顿或穿破等紧急情况外， 
在小儿2岁之前可采取非手术疗法满2岁后，如脐环直径还大于 1.5 cm ， 则可手术治疗。原则 
上，5岁以上儿童的脐疝均应采取手术治疗。 

非手术疗法的原则是在回纳疝块后，用一大于脐环的、外包纱布的硬币或小木片抵住脐环， 

然后用胶布或绷带加以固定勿使移动，6个月以内的婴儿釆用此法治疗，疗效较好。 

成人脐疝为后天性疝，较为少见，多数是中年经产妇女。由于疝环狭小，成人脐疝发生嵌顿： 
或绞窄者较多，故应采取手术疗法，孕妇或肝硬化腹水者，如伴发脐疝，有时会发生自发性或外 
伤性穿破。 

脐疝手术修补的原则是切除疝诞.缝合疝环；必要时可重叠缝合疝环两旁的组织。手术时 i 
应注意保留脐眼，以免对病人（特别是小儿）产生心理上的影响。 

(三）白线迎白线疵 （hernia of linea alba ) 是指发生于腹壁正中线（白线）处的疵，绝大多 
数在脐上，故也称上腹疝。白线的腱纤维均为斜行交叉，这一结构可使白线作出形态和大小的 ! 
改变，以适应在躯体活动或腹壁呼吸活动时的变化，如在伸长时白线变窄，缩短时变宽。但当腹 
胀时又需同时伸长和展宽，就有可能撕破交叉的腱纤维，从而逐渐形成白线疝。上腹部白线深 ： 
面是镰状韧带，它所包含的腹膜外脂肪常是早期白线疝的内容物。白线拉 i 进一步发展，突出的 
腹膜外脂肪可把腹膜向外牵岀形成一疝囊，于是腹内组织（多为大网膜）可通过囊颈而进入疵 
燊。下腹部两侧腹直肌靠得较紧密，白线部腹壁强度较高，故很少发生白线疝。 

早期白线疝肿块小而无症状，不易被发现。以后可因腹膜受牵拉而出现明显的上腹疼痛， 
以及消化不良、恶心、呕吐等症状。嘱病人平卧，回纳疝块后，常可在白线区扪及缺损的空隙。 

疝块较小而无明显症状者，可不必治疗。症状明显者可行手术。一般只需切除突出的脂 I 
肪，缝合白线的缺损。如果有疝囊存在，则应结扎疝囊颈，切除疵囊，并缝合腹白线的缺损。白 
线缺损较大者，可用人工高分子修补材料进行修补。 

(黄志勇） 
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第一节概 论 

腹部损伤 （abdominal injury ) 在平时和战时都较多见，其发病率在平时约占各种损伤的 
0. 4%~ 1. 8% 0 

【分类】腹部损伤按是否穿透腹壁、腹腔是否与外界相通可分为开放性和闭合性两 大类; 开 
放性损伤有腹膜破损者为穿透伤（多伴内脏损伤），无腹膜破损者为非穿透伤（偶伴内脏损 伤）； 
其中投射物有入口、出口者为贯通伤，有人口无出口者为盲管伤。闭合性损伤可能仅局限于腹 
壁，也可同时兼有内脏损伤。此外，穿刺、内镜、灌肠、刮宫、腹部手术等各种诊疗措施导致的腹 
部损伤称医源性损伤。开放性损伤即使涉及内脏，其诊断常较 明确； 但闭合性损伤体表无伤口， 
要确定有无内脏损伤，有时很困难，故其临床意义更为重要。 

【病因】开放性损伤常由刀刃、枪弹、弹片等利器所引起，闭合性损伤常系坠落、碰撞、冲击、 
挤压、拳打脚踢、棍棒等钝性暴力所致。无论开放或闭合，都可导致腹部内脏损伤。常见受损内 
脏在开放性损伤中依次是肝、小肠、胃、结肠、大血 管等; 在闭合性损伤中依次是脾、肾、小肠、肝、 
肠系膜等。胰、十二指肠、膈、直肠等由于解剖位置较深，损伤发生率较低。 

腹部损伤的严重程度、是否涉及内脏、涉及什么内脏等情况在很大程度上取决于暴力的强 
度、速度、着力部位和作用方向等因素，还受解剖特点、内脏原有病理情况和功能状态等内在因 
素的影响。例 如:肝 、脾组织结构脆弱、血供丰富、位置比较固定，受到暴力打击容易导致破裂， 
尤其是原来已有病理情 况者; 上腹受挤压时，胃窦、十二指肠第三部或胰腺可被压在脊柱上而断 
裂; 肠道的固定部分（上段空肠、末段回肠、粘连的肠管等）比活动部分更易 受损； 充盈的空腔脏 
器 （ 饱餐后的胃、未排空的膀胱等）比排空者更易破裂。 

【临床表现】由于致伤原因及伤情的不同，腹部损伤后的临床表现可差异极大，从无明显症 
状体征到出现重度休克甚至濒死状态。一般单纯腹壁损伤的症状和体征较轻，可表现为受伤部 
位疼痛，局限性腹壁肿胀、压痛，或有时可见皮下瘀斑。如为内脏挫伤，可有腹痛或无明显症状。 
严重者主要的病理变化是腹腔内出血和腹膜炎。 

实质性脏器如肝、脾、胰、肾等或大血管损伤主要临床表现为腹腔内（或腹膜后）出血，包括 
面色苍白、脉率加快，严重时脉搏微弱，血压不稳，甚至休克。腹痛呈持续性，一般并不很剧烈， 
腹膜刺激征也并不严重。但肝破裂伴有较大肝内胆管断裂时，因有胆汁沾染 腹膜； 胰腺损伤若 
伴有胰管断裂，胰液溢入腹腔,可出现明显的腹痛和腹膜刺激征。体征最明显处一般即是损伤 
所在。肩部放射痛提示肝或脾的损伤。肝、脾包膜下破裂或肠系膜、网膜内出血可表现为腹部 
肿块。移动性浊音虽然是内出血的有力证据，但已是晚期体征，对早期诊断帮助不大。肾脏损 
伤时可出现血尿。 

空腔脏器如胃肠道、胆道、膀胱等破裂的主要临床表现是弥漫性腹膜炎。除胃肠道症状(恶 
心、呕吐、便血、呕血等）及稍后出现的全身性感染的表现外，最为突出的是腹部腹膜刺激征，其 
程度因空腔器官内容物不同而异。通常是胃液、胆汁、胰液刺激最强，肠液次之，血液最轻。伤 
者有时可有气腹征，而后可因肠麻痹而岀现腹胀，严重时可发生感染性休克。腹膜后十二指肠 
破裂的病人有时可出现睾丸疼痛、阴囊血肿和阴茎异常勃起等症状和体征。空腔脏器破裂处也 
可有某种程度的出血，但出血量一般不大，除非有合并邻近大血管损伤。如果两类脏器同时破 
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裂，则出血和腹膜炎表现可以同时存在。 

【诊断】详细询问外伤史和仔细体格检查是诊断腹部损伤的主要依据，但有时因伤情紧急， 
了解病史和体检常需和一些必要的急救措施（如止血、输液、抗休克、维护呼吸道通畅等）同时进 
行。腹部损伤不论是开放伤或闭合伤，应在已经排除身体其他部位的合并伤（如颅脑损伤、胸部 
损伤、肋骨骨折、脊柱骨折、四肢骨折等）后，首先确定有无内脏损伤，再分析脏器损伤的性质、部 
位和严重程度，最根本的是要明确有无剖腹探查指征。 

开放性损伤的诊断要慎重考虑是否为穿透伤。有腹膜刺激征或腹内组织、内脏自腹壁伤口 
突出者显然腹膜已穿透，且绝大多数都有内脏损伤。穿透伤诊断还应注意 :①穿 透伤的入口或 
出口可能不在腹部而在胸、肩、腰、臀或会阴 等处; ②有些腹壁切线伤虽未穿透腹膜，但并不排除 
内脏损伤的可能;③穿透伤的入、岀口与伤道不一定呈直线，因受伤时的姿势与检查时可能不 
同，低速或已减速投射物可能遇到阻力大的组织而转向；④伤口大小与伤情严重程度不一定成 
正比。 

闭合性损伤诊断中需要认真判断是否有内脏损伤，如不能及时确诊，可能贻误手术时机而 
导致严重后果。因此，腹部闭合性损伤的诊断思路如下。 

1. 有无内脏损伤多数伤者根据临床表现即可确定内脏是否受损，但仍有不少伤者因早期 
就诊而腹内脏器损伤体征尚不明显或者单纯腹壁损伤伴明显软组织挫伤，常难以判断。因此， 
需进行短时间的严密观察。值得注意的是，有些伤者在腹部以外另有较严重的合并损伤掩盖了 
腹部内脏损伤的表现。例 如：合 并颅脑损伤时，伤者可因意识障碍而不能提供腹部损伤的自觉 
症状; 合并胸部损伤时，因明显的呼吸困难使注意力转移至胸部;合并长骨骨折时，骨折部的剧 
痛和运动障碍而导致忽略了腹部情况。为防止漏诊，必须 做到： 

(1) 详细了解受 伤史: 包括受伤时间、受伤地点、致伤条件、伤情、伤情变化和就诊前的急救 
处理。伤者有意识障碍或因其他情况不能回答问话时，应向现场目击者和护送人询问。 

(2) 重视观察基本生命体 征：包 括血压、脉率、呼吸和体温的测定，注意有无休克征象。 

(3) 全面而有重点地体格 检查: 包括腹部压痛、肌紧张和反跳痛的程度和范围，是否有肝浊 
音界改变或移动性浊音，肠蠕动是否受抑制，直肠指检是否有阳性发现等。还应注意腹部以外 
部位有无损伤，尤其是有些火器伤或利器伤的入口虽不在腹部，但伤道却通向腹腔而导致腹部 
内脏损伤。 

(4) 进行必要的实验室检 查:红 细胞、血红蛋白与血细胞比容下降，表示有大量失血。白细 
胞总数及中性粒细胞升高不但见于腹内脏器损伤时，同时也是机体对创伤的一种应激反应，诊 
断意义不大。血、尿淀粉酶升高提示胰腺损伤或胃肠道穿孔，或是腹膜后十二指肠破裂穿孔，但 
胰腺或胃肠道损伤未必均伴有淀粉酶升高。血尿是泌尿系损伤的重要标志，但其程度与伤情可 
能不成正比。 

通过检查如发现下列情况之一者，应考虑有腹内脏器损伤 :①早 期岀现休克征象者，尤其是 
出血性休克;②有持续性甚至进行性加重的腹部剧痛伴恶心、呕吐等消化道症 状者; ③有明显腹 
膜刺激 征者; ④有气腹表 现者; ⑤腹部出现移动性浊 音者; ⑥有便血、呕血或血 尿者; ⑦直肠指诊 
发现前壁有压痛或波动感，或指套染血者。腹部损伤病人如发生顽固性休克，尽管同时有其他 
部位的多发性损伤，但其原因一般都是腹部脏器损伤所致。 

2. 什么脏器受到损伤首先确定是哪一类脏器受损，然后考虑具体脏器和损伤程度。单纯 
实质性器官损伤时，腹痛一般不重，压痛和肌紧张也不明显。岀血量多时可有腹胀和移动性浊 
音。但肝、脾破裂后，因局部积血凝固，可出现固定性浊音。单纯空腔脏器破裂以腹膜炎为临床 
表现。尤其是上消化道破裂穿孔对腹膜的刺激尤为严重，但空腔器官破裂所致腹膜炎，不一定 
在伤后很快出现，尤其是 T 消化道破裂，腹膜炎体征通常出现得较迟。有时肠壁的破口很小，可 
因黏膜外翻或肠内容残渣堵塞暂时闭合而不发展为弥漫性腹膜炎。结肠破裂造成的腹膜炎虽 
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' 岀现晚，但由于细菌浓厚，感染性休克往往较重。 

以下各项对于确定哪一类脏器损伤有一定价 值:① 有恶心、呕吐、便血、气腹者多为胃肠道 
; 损伤，再结合暴力打击部位、腹膜刺激征最明显的部位和程度，可确定损伤在胃、上段小肠、下段 
,小肠或 结肠; ②有排尿困难、血尿、外阴或会阴部牵涉痛者，提示泌尿系脏器 损伤； ③有膈面腹膜 
刺激表现同侧肩部牵涉痛者，提示上腹脏器损伤，其中以肝和脾的破裂为 多见； ④有下位肋骨骨 
!折者，注意肝或脾破裂的 可能; ⑤有骨盆骨折者，提示有直肠、膀胱、尿道损伤的可能。 

3. 是否有多发性损伤由于现代工农业生产方式和交通运输工具的发展，多发性损伤的发 
病率日益增高。各种多发损伤可能有以下几种情 况:① 腹内某一脏器有多处 损伤; ②腹内有一 
个以上脏器受到 损伤; ③除腹部损伤外，尚有腹部以外的合并 损伤; ④腹部以外损伤累及腹内脏 
j 器。不论是哪种情况，在诊断和治疗中，都应提高警惕注意避免漏诊，否则必将导致严重后果。 

追问病史、详细体检、严密观察和诊治中的全局观点是避免误诊漏诊的关键。例如 ：对血 压偏低 
' 或不稳定的颅脑损伤者，经一般处理后未能及时纠正休克，即应考虑到腹腔内岀血的可能，而且 
在没有脑干受压或呼吸抑制的情况下，应该优先处理腹腔内出血。 

4 - 诊断有困难怎么办以上检查和分析未能明确诊断时，可采取以下 措施： 

(1) 其他辅助 检查： 

1) 诊断性腹腔穿刺术和腹腔灌洗术 ：阳性 率可达90%以上，对于判断腹腔内脏有无损伤和 
哪类脏器损伤有很大帮助。腹腔穿刺术的穿刺点最多选于脐和髂前上棘连线的中、外1/3交界 
处或经脐水平线与腋前线相交处（图 32-1) 。把有多个侧孔的细塑料管经针管送入腹腔深处，进 
行抽吸（图3 2 - 2 )。抽到液体后，应观察其性状（血液、胃肠内容物、混浊腹水、胆汁或 尿液） ，借以 
推断哪类脏器受损。必要时可作液体的涂片检查。疑有胰腺损伤时，可测定其淀粉酶含量。如 
果抽到不凝血，提示系实质性器官破裂所致内出血，因腹膜的去纤维作用而使血液不凝。抽不 
到液体并不完全排除内脏损伤的可能性，应继续严密观察，必要时可重复穿刺，或改行腹腔灌 
洗术。 



图 32-1 诊断腹腔穿刺术的进针点 
A . A ' 经脐水平线与腋前线交点 B B '髂 
前上棘与脐连线中、外 1/3 交点 



诊断性腹腔灌洗术则是经上述诊断性腹腔穿刺置人的塑料管向腹内缓慢灌入 500 ~ 1000 ml 
无菌生理盐水，然后借虹吸作用使腹内灌洗液流回输液瓶中。取瓶中液体进行肉眼或显微镜下 
检查，必要时涂片、培养或测定淀粉酶含量。此法对腹内少量岀血者比一般诊断性穿刺术更为 
可靠,有利于早期诊断并提高确诊率。检査结果符合以下任何一项，即属阳 性:① 灌洗液含有肉 
眼可见的血液、胆汁、胃肠内容物或证明是 尿液; ②显微镜下红细胞计数超过 lOOxlOVL 或白细 
胞计数超过 0. 5 xl 0 9 / L ; ③淀粉酶超过100 Somogyi 单位;④灌洗液中发现细菌 

对于有严重腹内胀气，中、晚期妊娠，既往有腹部手术或炎症史及躁动不能合作者，不宜做 
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腹腔穿刺。诊断性腹腔灌洗虽很敏感，但仍有少数假阳性及假阴性结果，因此如决定是否剖腹 
探查，仍应根据全面检查的结果，慎重考虑： 

2) X线 检查： 凡腹内脏器损伤诊断已确定，尤其是伴有休克者，应抓紧时间处理，不必再行I 
X线检查以免加重病情，延误治疗1但如伤情允许，有选择的X线检查还是有帮助的。最常用 
的是胸片及平卧位腹部平片，必要时可拍骨盆片。骨折的存在可能提示有关脏器的损伤。腹腔， 
游离气体为胃肠道（主要是胃、十二指肠和结肠，少见于小肠）破裂的证据，立位腹部平片可表现 
为膈下新月形阴影。腹膜后积气提示腹膜后十二指肠或结直肠穿孔。腹腔内有大量积血时，小 i 
肠多浮动到腹部中央（仰卧位），肠间隙增大，充气的左、右结肠可与腹膜脂肪线分离。腹膜后血 ： 
肿时，腰大肌影消失。胃右移、横结肠下移，胃大弯有锯齿形压迹（脾胃韧带内血肿）是脾破裂的 
征象。右膈升高，肝正常外形消失及右下胸肋骨骨折，提示有肝破裂的可能。左侧膈疝时多能 
见到胃泡或肠管突入胸腔、右侧膈疝诊断较难，必要时可行人工气腹以资鉴别。静脉或逆行肾 
盂造影可诊断泌尿系损伤。 

3) 超声 检查: 有安全、简便、无创、可重复等优点。主要用于诊断肝、脾、胰、肾等实质脏器 
的损伤，能根据脏器的形状和大小提示损伤的有无、部位和程度，以及周围积血、积液情况。超 
声可以动态观察，但是对空腔脏器损伤的判断因肠腔内气体干扰受限，而且还受到检查者经验 
的影响。 

4) CT 检查 ：需搬 动病人，因此仅适用于病情稳定而又需明确诊断者。对实质脏器损伤及 
其范围程度有重要的诊断价值。 CT 影像比超声更为精确，具有高度的敏感性、特异性和准确 
性，能够清晰地显示病变的部位及范围，为选择治疗方案提供重要依据。对肠管损伤， CT 检查 
的价值不大，但若同时注入造影剂， CT 对十二指肠破裂的早期诊断很有帮助。血管造影剂增强 i 
的 CT 能鉴别有无活动性出血及其部位。 

5) 诊断性腹腔镜检查 ：可应 用于一般状况良好而不能明确有无或何种腹内脏器伤的病人。 
腹腔镜可直接窥视而确诊腹腔脏器损伤且可明确受伤部位和程度，特别是可以确认损伤的器官 
有无活动性出血，使部分岀血已停止者避免不必要的剖腹术。有些损伤，可在腹腔镜下进行治 
疗; 如无损伤，也避免了较大腹部切口的探查。但需注意由于二氧化碳气腹可引起高碳酸血症 
和因抬高膈肌而影响呼吸，大静脉损伤时更有发生气体栓塞的危险。现有应用无气腹腔镜检查 
的方法。 

6) 其他 检查： 可疑肝、脾、胰、肾、十二指肠等脏器损伤，经上述检查方法未能证实者，选择 
性血管造影可有一定诊断价值。实质性器官破裂时，可见动脉像的造影剂外漏、实质像的血管 
缺如及静脉像的早期充盈。检查对血管损伤和某些特殊部位的血肿如十二指肠壁间血肿 
有较高的诊断价值，而 MKCP 适用于胆道损伤的诊断。 

(2) 进行严密 观察: 对于暂时不能明确有无腹部内脏损伤而生命体征尚平稳的病人，严密 
观察也是诊断的一个重要步骤。观察期间要反复检查伤情，并根据变化，不断综合分析，尽早作 
出结论而不致赔误治疗。观察的内容一般应包括 :①每 15〜30分钟测定一次血压、脉率和呼 
吸; ②每30分钟检查一次腹部体征，注意腹膜刺激征程度和范围的 改变; ③每30〜60分钟测定 
—次红细胞数、血红蛋白和血细胞比容，了解是否有所下降，并复查白细胞数是否 上升; ④必要 
时可重复进行诊断性腹腔穿刺或灌洗术、超声等。除了随时掌握伤情变化外，观察期间应 做到： 
①不随便搬动伤者，以免加重 伤情; ②禁用或慎用止痛剂，以免掩盖 伤情; ③暂禁食水，以免万一 | 
有胃肠道穿孔而加重腹腔污染。为了给可能需要进行的手术治疗创造条件，观察期间还应进行 
以下 处理: ①积极补充血容量，并防治 休克; ②注射广谱抗生素以预防或治疗可能存在的腹内感 
染; ③疑有空腔脏器破裂或有明显腹胀时，应进行胃肠减压。 

(3) 剖腹探查：以上方法未能排除腹内脏器损伤或在观察期间出现以下情况时，应考虑有 
内脏损伤，及时手术探查。①全身情况有恶化趋势，出现口渴、烦躁、脉率增快或体温及白细胞 
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计数上升或红细胞计数进行性下 降者; ②腹痛和腹膜刺激征有进行性加重或范围扩 大者; ③肠 
鸣音逐渐减弱、消失或腹部逐渐 膨隆; ④膈下有游离气体，肝浊音界缩小或消失，或者出现移动 
性 浊音; ⑤积极救治休克而情况不见好转或继续恶 化者; ⑥消化道岀 血者； ⑦腹腔穿刺抽出气 
体、不凝血、胆汁、胃肠内容 物等; ⑧直肠指诊有明显触痛。尽管可能会有探查结果为阴性，但腹 
内脏器损伤被漏诊，有导致死亡的可能。所以，只要严格掌握指征，剖腹探查术所付出的代价是 
值得的。 

【处理】腹壁闭合性损伤和盲管伤的处理原则与其他软组织的相应损伤是一致的，不再赘 
述。穿透性开放损伤和闭合性腹内损伤多需手术。穿透性损伤如伴腹内脏器或组织自腹壁伤 
口突岀，可用消毒碗覆盖保护，勿予强行回纳，以免加重腹腔污染。回纳应在手术室经麻醉后 
!进行。 

对于已确诊或髙度怀疑腹内脏器损伤者的处理原则是做好紧急术前准备，力争早期手术。 
如腹部以外另有伴发损伤，应全面权衡轻重缓急，首先处理对生命威胁最大的损伤，对最危急的 
；病例，心肺复苏是压倒一切的任务，其中解除气道梗阻是首要一环。其次要迅速控制明显的外 
出血、开放性气胸或张力性气胸。同时尽快恢复循环血容量、控制休克和进展迅速的颅脑外伤。 
如无上述情况，腹部创伤的救治就应当放在优先的地位。对于腹内脏器损伤本身，实质性脏器 
损伤常可发生威胁生命的大出血，故比空腔脏器损伤更为紧急，而腹膜炎尚不致在短时间内发 
生生命危险。 

内脏损伤的伤者很容易发生休克，故防治休克是治疗中的重要环节。诊断已明确者，可给 
予镇静剂或止痛药。已发生休克的内出血伤者要积极抢救，力争在收缩压回升至 90mmHg 以上 
后进行手术。但若在积极的抗休克治疗下，仍未能纠正，提示腹内有进行性大出血，则应当机立 
断，在抗休克的同时，迅速剖腹止血。空腔脏器穿破者，休克发生较晚，多数属失液引起的低血 
容量性休克，一般应在纠正休克的前提下进行手术。少数因同时伴有感染性休克因素而不易纠 
正者，也可在抗休克的同时进行手术治疗。同时对于空腔脏器破裂者应当使用足量抗生素。 

麻醉选择以气管内插管麻醉比较理想，既能保证麻醉和肌松效果，又能根据需要供氧，并防 
止手术中发生误吸。胸部有穿透伤者，无论是否有血胸或气胸，麻醉前都应先做患侧胸腔闭式 
引流，以免在正压呼吸时发生危险的张力性气胸。 

切口选择常用疋中切口，进腹迅速，创伤和出血较少，能满足彻底探查腹腔内所有部位的需 
要，还可根据需要向上下延长或向侧方添加切口甚至联合开胸。腹部有开放伤时，不可通过扩 
| 大伤口去探查腹腔，以免伤口感染和愈合不良。 

有腹腔内出血时，开腹后应立即吸岀积血，清除凝血块，迅速查明来源，进行处理。肝、脾、 
肠系膜和腹膜后的胰、肾是常见的出血来源。决定探查顺序时可以参考两 点：① 根据术前的诊 
断或判断，首先探查受伤的 脏器; ②凝血块集中处一般即是出血部位。若岀血猛烈，危及生命， 
又一时无法判明其来源时，可用手指压迫主动脉穿过膈肌处，暂时控制出血，争得时间补充血容 
量，查明原因再作处理。 

如果没有腹腔内大出血，则应对腹腔脏器进行系统、有序的探查。做到既不遗漏伤情，也不 
作不必要的重复探查。探查次序原则上应先探查肝、脾等实质性器官，同时探查膈肌、胆囊等有 
无损伤。接着从胃开始，逐段探查十二指肠第一段、空肠、回肠、大肠以及其系膜。然后探查盆 
腔脏器，再后则切开胃结肠韧带显露网膜囊，检查胃后壁和胰腺。如有必要，最后还应切开后腹 
膜探查十二指肠二、三、四段。在探查过程中发现的出血性损伤或脏器破裂，应随时进行止血或 
夹住破口。也可根据切开腹膜时所见决定探查顺序，如有气体逸岀，提示胃肠道破裂，如见到食 
物残渣应先探查上消化道，见到粪便先探查下消化道，见到胆汁先探查肝外胆道及十二指肠等。 
纤维蛋白沉积最多或网膜包裹处往往是穿孔所在部位。待探查结束，对探查所得伤情作一全面 
估计，然后按轻重缓急逐一予以处理。原则上是先处理出血性损伤，后处理穿破性 损伤； 对于穿 
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破性损伤，应先处理污染 1 Ti 的损伤，后处理污染轻的损伤。 

关腹前应彻底淸除腹内残留的液体和异物，恢复腹内脏器的正常解剖关系。用生理盐水冲 
洗腹腔，污染严重的部位应反钇冲洗：根据 w 要选用放置烟卷引流、乳胶管引流，或双套管进行 
负压吸引。腹壁切口污染不1荇，可以分层缝合，污染较重者，皮下可放置乳胶片引流，或暂不 
缝合皮肤和皮下组织，留作延期处理 

(沈锋） 


第二节常见内脏损伤的特征和处理 


%脾脏损伤 

脾是腹腔脏器最容易受损的器官之一，脾脏损伤 （splenic injury) 的发生率在腹部创伤中可 
高达40% -50%，在腹部闭合性损伤中，脾脏破裂 （splenic rupture) 占20%〜40%，在腹部开放性： 
损伤中，脾破裂约占10%左右 r 有慢性病理改变（如血吸虫病、疟疾、淋巴瘤等）的脾更易破裂。 

按病理解剖脾破裂可分为中央型破裂（破裂在脾实质深部）、被膜下破裂（破裂在脾实质周边部 
分)和真性破裂（破损累及被膜）三种。前两种因被膜完整，出血量受到限制，故临床上并无明显 
内岀血征象而不易被发现，可形成血肿而最终被吸收。但血肿（特别是被膜下血肿）在某些微弱 
外力的影响下，可以突然转为真性破裂，导致诊治中措手不及的局面。 

临床所见脾破裂，约85%是真性破裂。破裂部位较多见于脾上极及膈面，有时在裂口对应! 
部位有下位肋骨骨折存在。破裂如发生在脏面，尤其是邻近脾门者，有撕裂脾蒂的可能。若出 
现此种情况，出血量往往很大，病人可迅速发生休克，甚至未及抢救已致死亡。 

脾损伤分型和分级迄今尚未达成统一标准。我国（第六届全国脾脏外科学术研讨会，天津， 
2000年）制订的IV级分级法为：I 级:脾 被膜下破裂或被膜及实质轻度损伤，手术所见脾裂伤长 
度《5. 0cm， 深度矣 1.0cm; II 级：脾 裂伤总长度 >5. 0cm， 深度 >1. 0cm， 但脾门未累及，或脾段血管 
受累； 瓜级••脾破裂伤及脾门部或脾部分离断，或脾叶血管受损；IV 级: 脾广泛破裂，或脾蒂、脾动 
静脉主干受损。 

随着对脾功能认识的深化，以及现代脾脏外科观念的建立和选择性非手术治疗的出现，在 
坚持“抢救生命第一，保留脾脏第二”的原则下，在条件允许的情况下尽量保留脾脏或脾组织的 
基本原则已被多数外科医生接受。同时需注意到脾切除术后的病人，主要是婴幼儿，对感染的 
抵抗力减弱，甚至可发生以肺炎球菌为主要病原菌的脾切除后凶险性感染 （ ovenvhelmin g P° sts - 
plenectomy infection, OPSI) 而致死。 

[处理】①无休克或容易纠正的一过性休克，影像学检查（超声、 CT) 证实脾裂伤比较局限、 
表浅，无其他腹腔脏器合并伤者，可在严密观察血压、脉搏、腹部体征、血细胞比容及影像学变化 
的条件下行非手术治疗。若病例选择得当，小儿的成功率高于成人。主要措施为绝对卧床休息 
至少1周，禁食、水，胃肠减压、输血补液，用止血药和抗生素等。②观察中如发现继续出血或发 
现有其他脏器损伤，应立即中转手术。不符合非手术治疗条件的伤员，应尽快剖腹探查，以防延 
误。③彻底查明伤情后明确可能保留脾者（主要是 I、n 级损伤），可根据伤情，釆用生物胶粘合 
止血、物理凝固止血、单纯缝合修补、脾破裂捆扎、脾动脉结扎及部分脾切除等。④脾中心部碎 
裂，脾门撕裂或有大量失活组织，缝合修补不能有效止血，高龄及多发伤情况严重者需迅速施行 
全脾切除术。可将1/3脾组织切成薄片或小块埋入大网膜囊内进行自体移植，亦可防止日后发 
生 0PS1。 ⑤在野战条件 F 或原先已呈病理性肿大的脾发生破裂，应行脾切除术。⑥脾被膜下破 
裂形成的血肿和少数脾真性破裂后被网膜等周围组织包裹形成的局限性血肿，可因轻微外力影 
响或胀破被膜或凝血块而发展为延迟性脾破裂。一般发生在伤后两周，也有迟至数月以后的、 







二、肝脏损伤 

肝脏损伤 （liver injury ) 在腹部损伤中约占20% ~ 30%，右肝破裂较左肝为多。肝外伤的致 
I 伤因素、病理类型和临床表现与脾外伤相似，主要危险是失血性休克、胆汁性腹膜炎和继发感 
:染。 因肝外伤后可能有胆汁溢岀，故腹痛和腹膜刺激征常较脾破裂伤者更为 明显。 肝破裂后^ 
血液有时可通过胆管进入十二指肠而岀现黑便或呕血，诊断中应予 注意。 肝被膜下破裂也有转 
| 为真性破裂的可能，而中央型肝破裂则更易发展为继发性肝脓肿。 

对于肝外伤的分级方法，目前尚无统一标准。1994年美国创伤外科协会提出如下肝外伤分 
级法： I 级一 血肿： 位于被膜下，<10%肝表面积。裂伤 :包膜 撕裂，实质裂伤深度 < i cm 。 ！{级_ 
血肿： 位于被膜下，10%〜50%肝表 面积; 实质内血肿直径 clOcm 。 裂伤： 实质裂伤深度1 〜 3cm ， 
长度< 10 cm 。 DI 级一 血肿： 位于被膜下，>50%肝表面积或仍在继续扩大；被膜下或实质内血肿 
I 破裂:实质内血肿 >10 cm 或仍在继续扩大。裂伤：深度 >3 cm 。 IV 级一 裂伤： 实质破裂累及 
25% 〜 75%的肝叶或在单—肝叶内有1 ~3个 Couinaud 肝段受累。 V 级一裂伤；实质破裂超过 
75%肝叶或在单一肝叶超过 3 个 Couinaud 肝段受累。血管损 伤：近 肝静脉损伤，即肝后下腔静 
I 脉/ 主要肝静脉。 vi 级一血管损 伤:肝 撕脱。 m 级或以下者如为多处损伤，其损伤程度则增加1 
级。国内吴孟超等参照国内外学者意见提出以下肝外伤分级 ： I 级，肝实质裂伤深 <10111 ，范围 
小，含小的包膜下 血肿； n 级，裂伤深1 ~3 C m ， 范围局限性，含周围性穿 透伤； m 级，裂伤深 = 3cm ， 
范围广，含中央型穿 透伤； iv 级，肝叶离断、损毁，含巨大中央型 血肿； v 级，肝门或肝内大血管或 
下腔静脉损伤。 

【处理】肝外伤手术治疗的基本要求是确切止血、彻底清创、消除胆汁溢漏、处理其他脏器 
损伤和建立通畅的引流。肝火器伤和累及空腔脏器的非火器伤都应手术治疗，其他的刺伤和钝 
性伤则主要根据伤员全身情况决定治疗方案。轻度肝实质裂伤，或血流动力学指标稳定或经补 
充血容量后保持稳定的伤员，可在严密观察下进行非手术治疗。生命体征经补充血容量后仍不 
稳定或需大量输血才能维持血压者，说明仍有活动性出血，应尽早剖腹手术。 

手术治疗 

(1) 暂时控制出血，尽快查明 伤情: 开腹后发现肝破裂并有凶猛出血时，可用纱布压迫创面 
暂时止血，同时用手指或橡皮管阻断肝十二指肠韧带控制岀血 ，以利 探査和处理。常温下每次 
阻断的时间不宜超过 20 分钟，有肝硬化等病理情况时，每次不宜超过 15 分钟。若需控制更长时 
间，应分次进行。在迅速吸除腹腔积血后，剪开肝圆韧带和镰状韧带，直视下探查左右半肝的膈 
面和脏面’但应避免过分牵拉肝，避免加深、撕裂肝的伤口。如阻断人肝血流后，肝裂口仍有大 
量出血，说明肝静脉和腔静脉损伤，即应用纱布填塞止血，并迅速剪开伤侧肝的三角韧带和冠状 
韧带，以判明伤情，决定选择术式。 

(2) 清创缝合术:探明肝破裂伤情后，应对损伤的肝进行清创，具体方法是清除裂口内的血 
块、异物以及离断、粉碎或失去活力的肝组织。清创后应对岀血点和断裂的胆管逐一结扎。对于 
裂口不深、出血不多、创缘比较整齐的病例，在清创后可将裂口直接予以缝合。缝合时应注意避免 
裂口内留有无效腔，否则有发展为脓肿或有继发出血的可能。有时将大网膜、吸收性明胶海绵等填 
塞后缝合裂口，以消除无效腔，可提高止血效果、减少继发脓肿并加强缝合线的稳固性。 

肝损伤如属被膜下破裂，小的血肿可不予处理，张力高的大血肿应切开被膜，进行清创，彻 
底止血和结扎断裂的胆管。 

(3) 肝动脉结扎 术:如 果裂口内有不易控制的动脉性岀血，可考虑行肝动脉结扎。 最好是 
解剖出肝固有动脉及左、右肝动脉，根据外伤来自哪个肝叶而进行左或右肝动脉结扎，尽量不结 
扎肝固有动脉和肝总动脉。 
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(4) 肝切除 术：对 于有大块肝组织破损•特别是粉碎性肝破裂，或肝组织挫伤严重的病人应 
施行肝切除术。但不宜采用创伤大的规则性肝切除术，而是在充分考虑肝解剖特点的基础上作 
清创式肝切除术。即将损伤和失活的肝组织整块切除，并应尽量多保留健康肝组织，切面的血 
管和胆管均应予结扎。 

(5) 纱布填塞 法：对 于裂口较深或肝组织已有大块缺损而止血不满意、又无条件进行较大 
手术的病人，仍有一定应用价值.有时可在用大网膜、吸收性明胶海绵、止血粉等填入裂口之后， 

用长而宽的纱条按顺序埙入裂口以达到压迫止血的目的，以挽救病人生命。纱条尾端自腹壁切 | 
口或另作腹壁戳孔引岀作为引流手术后第3 ~ 5 日起，每日抽出纱条一段，7 〜 10日取完。此 | 
法有并发感染或在抽岀纱条的最后部分时引起再次出血的可能，故非至不得已，应避免采用° 

(6) 肝损伤累及主肝静脉或下腔静脉的 处理： 岀血多较汹涌，且有并发空气栓塞的可能，死 

亡率高达80%，处理十分困难、通常需扩大或者胸腹联合切口以改善显露，采用带蒂大网膜填 i 
塞后，用粗针线将肝破裂伤缝合、靠拢。如此法无效，则需实行全肝血流阻断（包括腹主动脉、肝 
门和肝上下端的下腔静脉 ） 后，缝补静脉破裂口。 

同时，一些瓜级以下肝外伤亦有成功应用腹腔镜治疗的报道。不论采用何种手术方式，肝 | 
外伤手术后，在创面或肝周应留 S 多孔硅胶双套管行负压吸引以引流岀渗出的血液和胆汁。 

三、胰腺损伤 

胰腺损伤 （ pancreatic injury ) 约占腹部损伤的1% ~ 2% ， 胰腺损伤常系上腹部强力挤压暴力 
直接作用于脊柱所致，损伤常在胰的颈、体部，常属于严重多发伤的一部分。由于胰腺位置深而! 
隐蔽，早期不易发现，甚至在手术探查时也有漏诊可能。胰腺损伤后常并发胰液漏或胰瘘。因 ： 
胰液腐蚀性强，又影响消化功能，故胰腺损伤总死亡率高达20%左右。 

【临床表现及诊断】胰腺破损或断裂后，胰液可积聚于网膜囊内而表现为上腹明显压痛和 5 
肌紧张，还可因膈肌受刺激而出现肩部疼痛。外渗的胰液经网膜孔或破裂的小网膜进人腹& 

后，可很快出现弥漫性腹膜炎伴剧烈腹痛，结合受伤机制，容易考虑胰腺损伤的可能。但单纯胰 i 
腺钝性伤，临床表现不明显，往往容易延误诊断。部分病例渗液局限于网膜囊内，直至形成胰腺 j 
假性囊肿才被发现。 

胰腺损伤所引起的内出血量一般不多，所致腹膜炎在体征方面也无特异性，血淀粉酶和腹 I 
腔穿刺液的淀粉酶升高，有一定诊断参考价值。但血淀粉酶和腹腔液淀粉酶升高并非胰腺创伤 | 
所特有，上消化道穿孔时也可有类似表现，且胰腺损伤也可无淀粉酶升高。重要的是，凡上腹部 | 
创伤，都应考虑到胰腺损伤的可能。超声可发现胰腺曰声不均和周 围积血 ■、积液。诊 日月] ^ 

病情稳定者可作 CT 检查，能显示胰腺轮廓是否整齐及周围有无积血、积液。 

【处理】高度怀疑或诊断为胰腺损伤，凡有明显腹膜刺激征者，应立即手术治疗。因腹部损 I 
伤行剖腹手术，怀疑有胰腺损伤可能者，应探查胰腺。胰腺严重挫裂伤或断裂者，手术时较易确 
诊; 但损伤范围不大者可能漏诊。凡在手术探查时发现胰腺附近后腹膜有血肿、积气、积液、胆 ' 
汁者，应将此处切开，包括切断胃结肠韧带或按 Kocher 方法掀起十二指肠等探查胰的腹侧和背 | 
侧，以查清胰腺损伤。手术的目的是止血、合理切除胰腺、控制胰腺外分泌、处理合并伤及充分 j 
引流。被膜完整的胰腺挫伤，仅作局部引流便可。胰体部分破裂而主胰管未断者，可用丝线作 
褥式缝合修补。胰颈、体、尾部的严重挫裂伤或横断伤，宜作胰腺近端缝合、远端切除术。胰腺 
有足够的功能储备，不会发生内、外分泌功能不足。胰腺头部严重挫裂或断裂，为了保全胰腺功 
能，可结扎头端主胰管、缝闭头端腺体断端处，并行远端与空肠 Roux - en-Y 吻合术。膜头损伤合 
并十二指肠破裂者，必要时可将十二指肠旷置。只有在胰头严重毁损确实无法修复时才施行胰 
头十二指肠切除。 

各类胰腺手术之后，充分而有效的腹腔及胰周引流是保证手术效果和预防术后并发症（腹 
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腔积液、继发岀血、感染和胰瘘）的重雯措施。术后务必保持引流管通畅，亦不能过早取出。可 
同时使用烟卷引流和双套管负压吸引，烟卷引流可在数日后拔除，胶管引流则应维持10天以 
上，因为有些胰瘘在1周后才逐渐出现。 

如发现胰瘘，应保证引流通畅，一般多可在4 ~6周内自愈，有时可能耑维持数月之久，但较 
少需再次手术。生长抑素八肽及生长抑素十四肽可用于防治外伤性胰瘘。另外，宜禁食^给予 
全胃肠外营养治疗。 

四、胃和十二指肠损伤 

腹部闭合性损伤时胃很少受累，约占腹部创伤的 3. 16%，只在饱腹时偶可发生。上腹或下 
胸部的穿透伤则常导致胃损伤 （gastric injury) ， 且多伴有肝、脾、横膈及胰腺等损伤。胃镜检查及 
吞人锐利异物也可引起穿孔，但很少见。若损伤未波及胃壁全层（如浆膜或浆肌层裂伤、黏膜裂 
伤），可无明显症状。若全层破裂，立即出现剧烈腹痛及腹膜刺激征。肝浊音界消失，膈下有游 
离气体，胃管引流出血性物。但单纯胃后壁破裂时症状体征不典型，有时不易诊断。 

【外科治疗】手术探查必须包括切开胃结肠韧带探查后壁。部分病例、特别是穿透伤，胃前 
后壁都有穿孔，还应特别注意检查大小网膜附着处以防遗漏小的破损。边缘整齐的裂口，止血 
后可直接 缝合; 边缘有挫伤或失活组织者，需修整后缝合。广泛损伤者，可行部分切除术，必要 
时全胃切除、 Roux - en - Y 吻合。 

十二指肠的大部分位于腹膜后，损伤的发病率比胃低，约占整个腹部创伤的 L 16% ;损伤较 
多见于十二指肠二、三部(50%以上）。十二指肠损伤的诊断和处理存在不少困难，死亡率和并 
发症发生率都相当高。据统计，十二指肠战伤的死亡率在40%左右，平时伤的死亡率约 12% ~ 
30% ，若同时伴有胰腺、大血管等相邻器官损伤，死亡率则更高。伤后早期死亡原因主要是严重 
合并伤，尤其是腹部大血管伤;后期死亡则多因诊断不及时和处理不当引起十二指肠瘘致感染、 
岀血和衰竭。 

十二指肠损伤 （duodenal injury ) 如发生在腹腔内部分，破裂后可有胰液和胆汁流人腹腔而早 
期引起腹膜炎。术前临床诊断虽不易明确损伤部位，但因症状明显，一般不致耽误手术时机。 
闭^伤所致的腹膜后十二指肠破裂早期症状体征多不明显，及时识别较困难，如有下述情况应 
提高警惕 :右上 腹或腰部持续性疼痛且进行性加重，可向右肩及右睾丸放散;右上腹及右腰部有 
^显的固定 压痛; 腹部体征相对轻微而全身情况不断恶化;有时可有血性呕 吐物； 血清淀粉酶升 
高; X 线腹部平片可见腰大肌轮廓模糊，有时可见腹膜后呈花斑状改变 （积气） 并逐渐 扩展； 胃管 
内注人水溶性碘剂可见 外溢; CT 显示腹膜后及右肾前间隙有 气泡； 直肠指检有时可在骶^扪及 
擒发音，提示气体已达到盆腔腹膜后间隙。 

【外科治疗】关键是全身抗休克和及时得当的手术处理。手术探查时如发现十二指肠附近 
腹膜后有血肿，组织被胆汁染黄或在横结肠系膜根部有捻发音，应高度怀疑十二指肠腹膜后破 
裂的可能。此时应切开十二指肠外侧后腹膜或横结肠系膜根部后腹膜，以便探查十二指肠降部 
与横部。 

根据损伤部位，手术方法较多，主要有下列 几种: ①单纯修补术 ：适用 于裂口 不大，边缘整 
齐’血运良好且无张力者。②带蒂肠片修补术 :裂口 较大，不能直接缝合者，可游离一小段带蒂 
f 肠管，将其剖开修剪后镶嵌缝合于缺损处。③十二指肠空肠 Roux - en - Y 吻合术 ：十二 指肠第 
三、四段严重损伤不宜缝合修补时，可将该肠段切除，近端与空肠行端侧吻合 （或 缝闭两个断端 • 
做十二指肠空肠侧侧吻合）。④十二指肠憩室化手 术:指 十二指肠损伤的修补、十二指肠造口减 
压、胃部分切除毕 n 式胃空肠吻合。一般用于十二指肠、胰腺严重损伤者，但较为复杂。另可采 
用上述修补、补片或切除吻合方法修复损伤后，通过胃窦部切口以可吸收缝线将幽门作荷包式 
缝闭，3周后幽门可再通。此法能达到与十二指肠憩室化相同的效果，但更简便、创伤小，亦称暂 
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时性十二指肠憩室化手术.⑤浆膜切开血肿清除术 ：十二 指肠壁内血肿，除上腹不适、隐痛外， 
主要表现为高位肠梗阻，若非手术治疗 2 周梗阻仍不解除，可手术切开血肿清除凝血块，修补肠 
壁，或行胃空肠吻合术：⑥胰十二指肠切除••手术创伤大、死亡率高。⑦95%十二指肠切 除：对 
十二指肠毁损严重但是乳头周围尚完整者，可行空肠胃端端吻合、乳头移植至该段空肠。 

治疗十二指肠破裂的任何手术方式，都应附加减压手术，如置胃管、胃造口、空肠造口等行 
病灶近、远侧十二指肠减压，以及胆总管造瘘等，同时常规放置腹腔引流，积极营养支持，以保证 
十二指肠创伤愈合，减少术后并发症。 

五、小肠损伤 

小肠占据着中、下腹的大部分空间，故受伤的机会比较多。小肠损伤 （small intestine injury ) 
后可在早期即产生明显的腹膜炎，故诊断一般并不困难。小肠穿孔病人早期表现可以不明显， 
随着时间推移，可出现腹痛、腹胀等=而且，仅少数病人有气腹，所以如无气腹表现不能否定小 
肠穿孔的诊断。一部分病人的小肠裂口不大，或穿破后被食物残渣、纤维蛋白素甚至突出的黏 
膜所堵塞，可能无弥漫性腹膜炎的表现。 

小肠损伤一旦诊断，除非外界条件不允许，均需手术治疗。手术时要对整个小肠和系膜进 
行系统细致的探查，系膜血肿即使不大也应切开检查以免遗漏小的穿孔。手术方式以简单修补 
为主。一般采用间断横向缝合以防修补后肠腔发生狭窄。有以下情况时，则应采用部分小肠切 
除吻合术 :①裂 口较大或裂口边缘部肠壁组织挫伤严 重者; ②小段肠管有多处破 裂者; ③肠管大 
部分或完全断裂者;④肠管严重挫伤、血运障碍者;⑤肠壁内或系膜缘有大血肿者;⑥肠系膜损 
伤影响肠壁血液循环者。 


六、 结肠损伤 

结肠损伤发病率仅次于小肠，但因结肠内容物液体成分少而细菌含量多，故腹膜炎岀现得 
较晚，但较严重。一部分结肠位于腹膜后，受伤后容易漏诊，常常导致严重的腹膜后感染。 

由于结肠壁薄、血液供应差、含菌量大，故结肠损伤 （colon injury ) 的治疗不同于小肠损伤。 
除少数裂口小、腹腔污染轻、全身情况良好的病人可以考虑一期修补或一期切除吻合（尤其是右 I 
半结肠）外，大部分病人先采用肠造口术或肠外置术处理，待3 ~ 4 周后病人情况好转时，再行关 
闭瘘口。近年来随着急救措施、感染控制等条件的进步，施行一期修补或切除吻合的病例有增 
多趋势。对比较严重的损伤一期修复后，可加作近端结肠造口术，确保肠内容物不再进入远端。 

—期修复手术的主要禁忌证为:①腹腔严重污染;②全身严重多发伤或腹腔内其他脏器合并伤， 
须尽快结束手术;③全身情况差或伴有肝硬化、糖尿病等。失血性休克需大量输血 （>2000 ml ) 

者、高龄病人、高速火器伤者、手术时间已延误者。 

七、 直肠损伤 

直肠上段在盆底腹膜返折之上，下段则在返折之下，它们损伤后的表现是不同的。如损伤 
在腹膜返折之上，其临床表现与结肠破裂是基本相同的。如发生在返折之下，则将引起严重的 
直肠周围间隙感染，但并不表现为腹膜炎，诊断容易延误。腹膜外直肠损伤可临床表现为 :①血 
液从肛门排出；②会阴部、骶尾部、臀部、大腿部的开放伤口有粪便 溢出； ③尿液中有粪便 残渣； 
④尿液从肛门排岀。直肠损伤 （rectal injury ) 后，直肠指诊可发现直肠内有出血，有时还可摸到 
直肠破裂口。怀疑直肠损伤而指诊阴性者，必要时行结肠镜检查。 

直肠会阴部损伤后应按损伤的部位和程度选择不同的术式。直肠损伤的处理原则是早期 
彻底清创，修补直肠破损，行转流性结肠造瘘和直肠周围间隙彻底引流。直肠上段破裂，应剖腹 
进行修补，如属毁损性严重损伤，可切除后端端吻合，同时行乙状结肠双腔造瘘术，2 ~3个月后 
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I 闭合造口。直肠下段破裂时，应充分引流直肠周围间隙以防感染扩散，并应施行乙状结肠造口 
i 术，使粪便改道直至直肠伤口愈合。 

八、腹膜后血肿 

外伤性腹膜后血肿 （ retroperitoneal hematoma ) 多系高处坠落、挤压、车祸等所致腹膜后脏器 
(胰、肾、十二指肠）损伤、骨盆或下段脊柱骨折和腹膜后血管损伤引起的。岀血后，血液可在腹 
| 膜后间隙广泛扩散形成巨大血肿，还可渗入肠系膜间。 

腹膜后血肿因出血程度与范围各异，临床表现并不恒定，并常因有合并损伤而被掩盖 。一 
般说来，除部分伤者可有髂腰部瘀斑 （ Grey Turner 征）外，突出的表现是内出血征象、腰背痛和肠 
麻痹; 伴尿路损伤者则常有血尿。血肿进入盆腔者可有里急后重感，并可借直肠指诊触及骶前 
I 区伴有波动感的隆起。有时因后腹膜破损而使血液流至腹腔内，故腹腔穿刺或灌洗具有一定诊 
!断价值。超声或 CT 检查可帮助诊断。 

治疗方面，除积极防治休克和感染外，多数需行剖腹探查，因腹膜后血肿常伴大血管或内脏 
损伤。手术中如见后腹膜并未破损，可先估计血肿范围和大小，在全面探查腹内脏器并对其损 
伤作相应处理后，再对血肿的范围和大小进行一次估计。如血肿有所扩展，则应切开后腹膜，寻 
!找破损血管，予以结扎或 修补; 如无扩展，可不予切开，因完整的后腹膜对血肿可起压迫作用，使 
出血得以自控，特别是盆腔内腹膜后血肿，出血多来自压力较低的盆腔静脉丛，岀血自控的可能 
性较大。如血肿位置主要在两侧腰大肌外缘、膈脚和骶岬之间，血肿可来自腹主动脉、腹腔动 
!脉、下腔静脉、肝静脉以及肝的裸区部分、胰腺或腹膜后十二指肠的损伤，此范围内的腹膜后血 
肿，不论是否扩展，原则上均应切开后腹膜，予以探查，以便对受损血管或脏器作必要的处理。 
剖腹探查时如见后腹膜已破损，则应探查血肿。探查时，应尽力找到并控制岀 血点； 无法控制 
!时，可用纱条填塞，静脉出血常可因此停止。填塞的纱条应在术后4 ~7日内逐渐取出，以免引 
起感染。感染是腹膜后血肿最重要的并发症。 

(沈锋） 

第三节损伤控制性外科在腹部损伤中的应用 

损伤控制性外科 （damage control surgery ， DCS ) 理念是基于对严重损伤后机体病理生理改变 
的认识而发展起来的。即根据伤者全身状况、手术者的技术、后续治疗条件等，为伤者设计包括 
手术在内的最佳治疗方案，将伤者的存活率和生活质量放在首位，而不仅仅是追求手术成功率。 

【病理生理】腹部损伤病人的病理生理特征是低体温、代谢性酸中毒和凝血障碍三联症。 
伤者因大量失血、腹腔感染以及腹腔高压等，均可导致全身组织低灌注，细胞缺氧产生大量的酸 
性代谢产物，导致代谢性酸 中毒; 腹部损伤开腹后大量热能逸散，大量输血、输液等抢救性治疗 
中忽视升温、保温措施，故腹部损伤病人普遍存在低 体温; 低温对机体凝血过程的各个环节都有 
不良影响，大量输血、输液的稀释反应引起血小板和凝血因子减少，与低体温和酸中毒呈协同作 
用，加剧凝血障碍。这一恶性循环呈螺旋式恶化，最终导致机体生理耗竭，难以耐受手术创伤的 
二次打击。此时如施行创伤大的复杂手术，虽然手术可能获得成功，但将加重机体的生理紊乱， 
增加复苏的难度。 

【临床治疗】 DCS 的治疗程序通常由三部分组成。 

第一 部分: 首次简短剖腹手术。术前应积极纠正病人的内稳态失衡和凝血障碍，注意伤者 
机体保温和治疗措施的加温。手术原则是以最小的手术创伤，解决当前危及生命的主要问题， 
如结扎或填塞控制腹腔出血、严重腹腔感染的引流、通过肠造口解除梗阻及腹腔敞开解除腹腔 
高压等。 
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第二部分 : ICU 复苏。此阶段治疗主要由重症监护治疗医师承担，通常需要大量的医护资 
源。重点包括液体复苏、机械通气、复温、纠正酸中毒及凝血功能障碍。 

第三 部分: 确定性手术：病人血流动力学稳定，体温恢复，无凝血功能障碍时可考虑施行确 
定性手术。手术包括清除填塞物、消化道重建、恢复胃肠道的连续性和腹壁的完整性、腹腔冲洗 
引流等。 

大多数腹部损伤病人可按常规外科手术处理，只有对那些生理潜能临近或达到极限的病 
人，才采用 DCS 处理。外科医生应该正确认识并掌握 DCS 指征，预先判断病人的损伤及生理状 
况，而不是在病人生理耗竭时才被迫实施。 

(李宁） 
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急性化脓性腹膜炎是外科最为常见的急腹症。是腹膜和腹膜腔的炎症，可由细菌感染、化 
学性刺激或物理性损伤等引起。按病因可分为细菌性和非细菌性 两类； 按临床经过可分为急 
性、亚急性和慢性 三类; 按发病机制可分为原发性和继发性 两类； 按累及的范围可分为弥漫性和 
局限性两类。 

【解剖生理概要】腹膜分为相互连续的壁腹膜和脏腹膜两部分。壁腹膜贴附于腹壁、横膈 
脏面和盆壁的 内面; 脏腹膜覆盖于内脏表面，构成内脏的浆膜层。脏腹膜将内脏器官悬垂或固 
定于膈肌、腹后壁或盆腔壁，形成网膜、肠系膜及韧带等解剖结构。 

腹膜腔是壁腹膜和脏腹膜之间的潜在间隙，在男性是封 闭的； 女性的腹膜腔则经输卵管、子 
宫、阴道与体外相通。腹膜腔是人体最大的体腔。正常情况下，腹腔内有75 ~ 100 ml 黄色澄清液 
体，起润滑作用。病变时，腹膜腔可容纳数升液体或气体。腹膜腔分为大、小腹腔两部分，即腹 
腔和网膜囊，经由网膜孔 （ epiploic foramen , 又称 Winslow 孔）相通。 

大网膜自横结肠下垂覆盖其下的脏器。大网膜富含血液供应和大量的脂肪组织，活动度 
大，能够移动到所及的病灶处并将其包裹，使炎症局限，有修复病变和损伤的作用。 

壁腹膜主要受体神经（肋间神经和腰神经的分支）的支配，对各种刺激敏感，痛觉定位准确。 
腹前壁腹膜在炎症时，可引起局部压痛、反跳痛及肌紧张，是诊断腹膜炎的主要临床依据。膈肌 
中心部分的腹膜受到刺激时，通过膈神经的反射可引起肩部放射性痛或 呃逆。 脏腹膜受自主神 
经（来自交感神经和迷走神经末梢）支配，对牵拉、胃肠腔内压力增加或炎症、压迫等刺激较为敏 
感，其性质常为钝痛且定位不准确，多感觉局限于脐周和腹中部；重刺激时常引起心率变慢、血 
压下降和肠麻搏。 

腹膜的表面是一层排列规则的扁平间皮细胞。深面依次为基底膜、浆膜下层，含有血管丰 
富的结缔组织、脂肪细胞、巨噬细胞、胶原和弹力纤维。腹膜有很多皱駿，其面积几乎与全身的 
皮肤面积相等，约为 1.7 〜 2.0 m 2 。 腹膜是双向的半透性膜，水、电解质、尿素及一些小分子物质 
能透过腹膜。腹膜能向腹腔内渗出少量液体，内含淋巴细胞、巨噬细胞和脱落的上皮细胞。在 
急性炎症时，腹膜分泌大量渗出液，以稀释毒素和减少刺激。渗出液中的巨噬细胞能吞噬细菌、 

:异物和破碎组织。渗出液中的纤维蛋白沉积在病变周围，发生粘连，以防止感染的扩散并修复 
受损的组织，因此造成腹腔内的广泛纤维性粘连，若导致肠管成角、扭曲或成团块，则可引起肠 
梗阻。腹膜具有很强的吸收能力，能吸收腹腔内的积液、血液、空气和毒素等。在严重的腹膜炎 
时，可因腹膜吸收大量的毒性物质，而引起感染性休克。 

第一节急性弥漫性腹膜炎 

急性化脓性腹膜炎累及整个腹腔称为急性弥漫性腹膜炎，临床上主要分为原发性腹膜炎和 
!继发性腹膜炎。 

【病因】 

1. 继发性腹膜炎 （secondary peritonitis ) 继发性化脓性腹膜炎是最常见的腹膜炎。腹腔空 
腔脏器穿孔、外伤引起的腹壁或内脏破裂，是急性继发性化脓性腹膜炎最常见的原因^如胃十 
:•指肠溃疡急性穿孔，胃肠内容物流人腹腔产生化学性刺激，诱发化学性腹膜炎，继发感染后成 
为化脓性腹 膜炎； 急性胆囊炎，胆囊壁坏死穿孔，造成极为严重的胆汁性腹 膜炎； 外伤造成的肠 
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管、膀胱破裂，腹腔污染及经腹壁伤口进入细菌，可很快形成腹膜炎。腹腔内脏器炎症扩散也是 
急性继发性腹膜炎的常见原因，如急性阑尾炎、急性胰腺炎、女性生殖器官化脓性感染等，含有 
细菌的渗出液在腹腔内扩散引起腹膜炎。其他如腹部手术中的腹腔污染，胃肠道、胆管、胰腺吻 
合口 渗漏; 腹前、后壁的严重感染也可引起腹膜炎。引起继发性腹膜炎的细菌主要是胃肠道内 
的常驻菌群，其中以大肠埃希菌最为多见；其次为厌氧拟杆菌、链球菌、变形杆菌等。一般都是 
混合性感染，故毒性较强： 

2. 原发性腹膜炎 （primary peritonitis ) 又称为自发性腹膜炎，即腹腔内无原发病灶。致病 
菌多为溶血性链球菌、肺炎双球菌或大肠埃希菌。细菌进人腹腔的途径一般为 :①血 行播散，致 
病菌如肺炎双球菌和链球菌从呼吸道或泌尿系的感染灶，通过血行播散至腹膜。婴幼儿的原发 
性腹膜炎多属此类。②上行性感染，来自女性生殖道的细菌，通过输卵管直接向上扩散至腹腔， 
如淋菌性腹膜炎。③直接扩散，如泌尿系感染时，细菌可通过腹膜层直接扩散至腹膜腔。④透 
壁性感染，正常情况下，肠腔内细菌是不能通过肠壁的。但在某些情况下，如肝硬化并发腹水、 
肾病、猩红热或营养不良等机体抵抗力低下时，肠腔内细菌即有可能通过肠壁进入腹膜腔，引起 
腹膜炎。原发性腹膜炎感染范围很大，与脓液的性质及细菌种类有关。常见的溶血性链球菌的 
脓液稀薄，无臭味。 

【病理生理】胃肠内容物和细菌进入腹腔后，机体立即发生反应，腹膜充血、水肿并失去光 
泽。接着产生大量清亮的浆液性渗出液，以稀释腹腔内的毒素，并出现大量的巨噬细胞、中性粒 
细胞，加以坏死组织、细菌和凝固的纤维蛋白，使渗出液变混浊而成为脓液。以大肠埃希菌为主 
的脓液呈黄绿色，常与其他致病菌混合感染而变得稠厚，并有粪便的特殊臭味。 

腹膜炎的结局取决于两方面，一方面是病人全身的和腹膜局部的防御能力，另一方面是污 
染细菌的性质、数量和时间。细菌及其产物（内毒素）刺激病人的细胞防御机制，激活许多炎性 
介质，例如血中肿瘤坏死因子 a ( TNF a )、 白介素 -1( IL -1)、 IL - 6 和弹性蛋白酶等可升高，其在腹 
腔渗岀液中的浓度更高。这些细胞因子多来自巨噬细胞，另一些是直接通过肠屏障逸入腹腔， ' 
或由于损伤的腹膜组织所生成。腹膜渗出液中细胞因子的浓度更能反映腹膜炎的严重程度。 
在病程后期，腹腔内细胞因子具有损害器官的作用。除了细菌因素以外，这些毒性介质不被清 
除，其终末介质 NO 将阻断三羧酸循环而导致细胞缺氧窒息，造成多器官衰竭和死亡。此外，腹 
内脏器浸泡在脓性液体中，腹膜严重充血、水肿并渗出大量液体，引起脱水和电解质紊乱，血浆 
蛋白减低和贫血，加之发热、呕吐，肠管麻痹，肠腔内大量积液使血容量明显减少，导致低血容量 
性休克，同时细菌毒素入血而引发感染性休克。肠管因麻痹而扩张、胀气，可使膈肌抬高而影响 | 
心肺功能，使血液循环和气体交换受到影响，加重休克导致死亡。 

年轻体壮、抗病能力强者，可使病菌毒力下降。病变损害轻的能与邻近的肠管和其他脏器 i 
以及移过来的大网膜发生粘连，将病灶包裹，使病变局限于腹腔内的一个部位成为局限性腹膜 
炎。渗出物逐渐被吸收，炎症消散，自行修复而痊愈。若局限部位化脓，积聚于膈下、髂窝、肠袢 | 
间、盆腔，则可形成局限性脓肿。 

腹膜炎治愈后，腹腔内多有不同程度的粘连，大多数粘连无不良后果。部分粘连可造成肠 ； 
管扭曲或形成锐角，使肠管不通发生机械性肠梗阻，即粘连性肠梗阻。 

【临床表现】由于病因不同，腹膜炎的症状可以是突然发生，也可能是逐渐出现的。如空腔 
脏器损伤破裂或穿孔引起的腹膜炎发病较突然。而阑尾炎、胆囊炎等引起的腹膜炎多先有原发 
病症状，后逐渐岀现腹膜炎表现。 

1. 腹痛是最主要的临床表现。疼痛的程度与发病的原因、炎症的轻重、年龄及身体素质 
等有关。疼痛一般都很剧烈，难以忍受，呈持续性。深呼吸、咳嗽、转动身体时疼痛加剧。病人 
多不愿改变体位。疼痛先从原发病变部位开始，随炎症扩散而延及全腹。 

2. 恶心、呕吐腹膜受到刺激，可引起反射性恶心、呕吐，吐出物多是胃内容物。发生麻痹 
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j 性肠梗阻时可吐出黄绿色胆汁，甚至棕褐色粪水样内容物。 

3. 体温、脉搏其变化与炎症的轻重有关。开始时正常，以后体温逐渐升高、脉搏逐渐加 
快。原发病变如为炎症性，如阑尾炎，发生腹膜炎之前则体温已升高，发生腹膜炎后更高。年老 
体弱的病人体温可不升高。脉搏多加快，如脉搏快体温反而下降，这是病情恶化的征象之一。 

4. 感染中毒症状病人可出现高热、脉速、呼吸浅快、大汗、口干。病情进一步发展，可出现 
面色苍白、虚弱、眼窝凹陷、皮肤干燥、四肢发凉、呼吸急促、口唇发绀、舌干苔厚、脉细微弱、体温 
骤升或下降、血压下降、神志恍惚或不清，表明已有重度缺水、代谢性酸中毒及休克。 

5. 腹部体征腹胀，腹式呼吸减弱或消失。腹部压痛 （ tenderness )、 腹肌紧张 （ rigidity ) 和反 
跳痛 （rebound tenderness ) 是腹膜炎的标志性体征，尤以原发病灶所在部位最为明显。腹肌紧张 
的程度随病因和病人的全身状况不同而异。腹胀加重是病情恶化的重要标志。胃肠或胆囊穿 
孔可引起强烈的腹肌紧张，甚至呈“木板样”强直。幼儿、老人或极度衰弱的病人腹肌紧张可不 
明显，易被忽视。腹部叩诊因胃肠胀气而呈鼓音。胃十二指肠穿孔时，肝浊音界缩小或消失。 
腹腔内积液较多时可叩出移动性浊音。听诊时肠鸣音减弱，肠麻痹时肠鸣音可能完全消失。 

直肠 指检: 直肠前窝饱满及触痛，这表示盆腔已有感染或形成盆腔脓肿。 

【辅助检查】白细胞计数及中性粒细胞比例增高。病情险恶或机体反应能力低下的病人， 
白细胞计数不增高，仅中性粒细胞比例增高，甚至有中毒颗粒岀现。 

腹部立位 平片: 小肠普遍胀气并有多个小液平面是肠麻痹征象。胃肠穿孔时多可见膈下游 
离气体。 

超声检 查:可 显出腹腔内有不等量的液体，但不能鉴别液体的性质。超声引导下腹腔穿刺 
抽液或腹腔灌洗可帮助诊断。腹腔穿刺的方法 是:根 据叩诊或超声检査进行定位，一般在两侧 
下腹部髂前上棘内下方进行诊断性腹腔穿刺抽液，根据抽出液的性质来判断病因。抽出液可为 
透明、浑浊、脓性、血性、含食物残渣或粪便等几种情况。结核性腹膜炎为草绿色透明腹水。胃 
十二指肠急性穿孔时抽出液呈黄色、浑浊、含胆汁、无臭味。饱食后穿孔时抽出液可含食物残 
渣。急性重症胰腺炎时抽岀液为血性、胰淀粉酶含量高。急性阑尾炎穿孔时抽出液为稀薄脓性 
略有臭味。绞窄性肠梗阻时抽出液为血性、臭味重。如抽岀液为不凝血，应想到有腹腔内 出血； 
如抽出物为全血且放置后凝固，需排除是否刺入血管。抽出液还可作涂片镜检及细菌培养。腹 
腔内液体少于 100 ml 时，腹腔穿刺往往抽不岀液体，可注人一定量生理盐水后再进行抽液检查。 

CT 检查 :腹膜 炎时腹腔胀气明显，有时超声检查难以确定诊断，选择 CT 检查尤为重要 。 CT 
| 检查对腹腔内实质性脏器病变（如急性胰腺炎）的诊断帮助较大，对评估腹腔内液体量也有一定 
帮助。临床检查辅以 CT 检查诊断准确率可达95%。 

如直肠指检发现直肠前壁饱满、触痛，提示盆腔已有感染或形成盆腔脓肿，也可经肛门直肠 
前穿刺抽液有助诊断。已婚女性病人可作经阴道（超声）检查或经后穹窿穿刺检查。 

【诊断】根据病史及典型体征，白细胞计数及分类，腹部 X 线检查，超声或 CT 检查结果等， 

| 综合分析，腹膜炎的诊断一般是比较容易的。但儿童在上呼吸道感染期间突然腹痛、呕吐，岀现 
明显的腹部体征时,应仔细分析是原发性腹膜炎，还是由于肺部炎症刺激肋间神经所致。 

【治疗】分为非手术治疗和手术治疗。 

1. 非手术治疗对病情较轻，或病程较长超过24小时，且腹部体征已减轻或有减轻趋势 
者，或伴有严重心肺等脏器疾患不能耐受手术者，可行非手术治疗。非手术治疗也可作为手术 
前的准备工作。 

(1) 体位: 一般取半卧位，以促使腹腔内渗出液流向盆腔，减少吸收和减轻中毒症状，有利 
于局限和 引流; 且可促使腹内脏器下移，腹肌松弛，减轻因腹胀挤压膈肌而影响呼吸和循环。鼓 
励病人经常活动双腿，以防发生下肢静脉血栓形成。休克病人取平卧位或头、躯干和下肢各抬 
高约20。的体位。 
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(2) 禁食、胃肠 减压： 胃肠道穿孔的病人必须禁食，并留置胃管持续胃肠减压，抽出胃肠道 
内容和气体，以减少消化道内容物继续流入腹腔，减轻胃肠内积气，改善胃壁的血运，有利于炎 
症的局限和吸收，促进胃肠道恢复蠕动。 

(3) 纠正水、电解质紊乱 ：由于 禁食、胃肠减压及腹腔内大量渗液，因而易造成体内水和电 
解质紊乱。根据病人的岀入 M 及应补充的水 S 计算需补充的液体总量（晶体、胶体），以纠正缺 
水和酸碱失衡。病情严重的应输血浆及白蛋白，以纠正因腹腔内渗出大量血浆引起的低蛋白血 
症; 贫血可输血。注意监测脉搏、血压、尿 M 、 中心静脉压、血常规、血气分析等，以调整输液的成 
分和速度，维持尿盘每小时30 ~50 ml 。 急性腹膜炎中毒症状重并有休克时，如补液、输血仍未能 
改善病人状况，可以用一定剂 M 的激素*以减轻中毒症状、缓解病情。也可以根据病人的脉搏、 
血压、中心静脉压等情况应用血管收缩剂或扩张剂，以多巴胺较为安全有效。 

(4) 抗生 素：继 发性腹膜炎大多为混合感染，致病菌主要为大肠埃希菌、肠球菌和厌氧菌 
(拟杆菌为主）。在选择抗生素时，应考虑致病菌的种类。第三代头孢菌素足以杀死大肠埃希菌 
而无耐药性。经大宗病例观察发现， 2 g 剂量的第三代头孢菌素在腹腔内的浓度足以对抗所测试 
的10478株大肠埃希菌。过去较为常用的氨苄西林、氨基糖苷类和甲硝唑（或克林霉素）三联用 
药方案，现在已很少应用：因为氨基糖苷类药有肾毒性，在腹腔感染的低 PH 环境中效果不大。 
以往多主张大剂量联合应用抗生素，现在认为单一广谱抗生素治疗大肠埃希菌的效果可能更 
好。严格地说，根据细菌培养及药敏结果选用抗生素是比较科学合理的。 

值得强调的是，抗生素治疗不能替代手术治疗，有些病例单独通过手术即可治愈。 

(5) 补充热童和营养 支持： 急性腹膜炎的代谢率约为正常人的140%，每日需要的热量达 | 
12 550 - 16 740 kJ (3000 ~4000 kcal ) 0 当热量补充不足时，体内大量蛋白首先被消耗，使病人的 
抵抗力及愈合能力下降。在输人葡萄糖供给一部分热量的同时应补充白蛋白、氨基酸等。静脉 
输人脂肪乳可获较高热量。长期不能进食的病人应尽早给予肠外 营养; 手术时已作空肠造口 
者，肠管功能恢复后可给予肠内营养。 

(6) 镇静、止痛、吸氧 ：可减 轻病人的痛苦与恐惧心理。已经确诊、治疗方案已确定及手术 
后的病人，可用哌替啶类止痛剂。但诊断不清或需进行观察的病人，暂不能用止痛剂，以免掩盖 
病情。 

2. 手术治疗绝大多数的继发性腹膜炎需要及时手术治疗。 

(1) 手术适应 证:① 经上述非手术治疗6 ~8小时后（一般不超过12小时），腹膜炎症状及 
体征不缓解反而加重者。②腹腔内原发病严重，如胃肠道穿孔或胆囊坏疽、绞窄性肠梗阻、腹腔 

内脏器损伤破裂、胃肠道手术后短期内吻合口漏所致的腹膜炎。③腹腔内炎症较重，有大量积 i 
液，出现严重的肠麻痹或中毒症状，尤其是有休克表现者。④腹膜炎病因不明确，且无局限趋 
势者。 

(2) 麻醉方 法：多 选用全身麻醉或硬膜外麻醉，个别休克危重病人也可用局部麻醉。 

(3) 原发病的处 理:手 术切口应根据原发病变的脏器所在的部位而定。如不能确定原发病 
变源于哪个脏器，则以右旁正中切口为好，开腹后可向上下延长。如曾作过腹部手术，可经原切 
口或在其附近作切口。开腹时要小心肠管，剥离粘连时要尽量避免分破肠管。探查时要细致轻 
柔，明确腹膜炎的病因后，决定处理方法。胃十二指肠溃疡穿孔的修补或胃大部切除术。如穿 
孔时间较长，腹腔污染严重或病人全身状况不好，则只能行穿孔修补术。化脓坏疽的阑尾或胆 
锻应及时切除;如胆囊炎症重，解剖层次不清，全身情况不能耐受手术，只宜行胆囊造口术和腹 
腔引流，有条件的可行超声引导下的胆囊造瘘术。坏死的肠管应尽早切除。坏死的结肠如不能 
一期切除吻合，应行坏死肠段外置或结肠造口术。 

(4) 彻底清洁腹 腔：开 腹后立即用吸引器吸净腹腔内的脓液及渗出液，清除食物残渣、粪便 
和异物等。脓液多积聚在原发病灶附近、膈下、两侧结肠旁沟及盆腔内。可用甲硝唑及生理盐 



笔记 
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水冲洗腹腔至清洁。腹腔内有脓苔、假膜和纤维蛋白分隔时，应予清除以利引流。关腹前一般 
不在腹腔内应用抗生素，以免造成严重粘连。 

(5) 充分引流 :要把 腹腔内的残留液和继续产生的渗液通过引流物排出体外，以减轻腹腔 
感染和防止术后发生腹腔脓肿。常用的引流物有硅胶管、乳胶管或双腔引流 管等； 过去的烟卷 
式引流不够充分，最好不用。引流管的腹腔内段应剪多个侧孔，其大小应与引流管内径接近。 
将引流管放在病灶附近及最低位，要注意防止引流管折曲，保证引流顺畅。严重的感染，要放两 
根以上引流管，术后可作腹腔灌洗。留置腹腔引流管的指征 :①坏 死病灶未能彻底清除或有大 
量坏死组织无法 清除; ②为预防胃肠道穿孔修补等术后发生 渗漏; ③手术部位有较多的渗液或 
渗血; ④已形成局限性脓肿。 

(6) 术后处理••继续禁食、胃肠减压、补液、应用抗生素和营养支持治疗，保证引流管通畅。 
及时根据手术时脓液的细菌培养和药物敏感试验结果，选用有效的抗生素。待病人全身情况改 
善，临床感染消失后，可停用抗生素。 一 般待引流量小于每日 10 ml 、 非脓性，也无 发热、 无腹胀 
等，表示腹膜炎已控制后，可拔除腹腔引流管。密切观察病情变化，注意心、肺、肝、肾、脑等重要 
脏器的功能及 DIC 的发生，并进行及时有效的处理。 

近年来随着腹腔镜手术技术的日益成熟，在弥漫性腹膜炎的诊治方面应用更加广泛，尤其 
在原因不明的腹膜炎更显优势。在腹腔镜技术成熟的医院，急诊腹腔镜胃十二指肠溃疡穿孔修 
补、阑尾切除、胆囊切除等已成常规手术，为弥漫性腹膜炎的诊治提供了微创有效方法。 

(王 广义） 

第二节腹腔脓肿 

脓液在腹腔内积聚，由肠管、内脏、网膜或肠系膜等粘连包围，与游离腹腔隔离，形成腹腔脓 
肿。腹腔脓肿可分为膈下脓肿、盆腔脓肿和肠间脓肿（图33-1)。一般均继发于急性腹膜炎或腹 
腔内手术，原发性感染少见。 



图 33-1 腹腔脓肿好发部位 


^ it 


一、膈下脓肿 

【解剖概要】横结肠及其系膜将大腹腔分成结肠上区和结肠下区。结肠上区亦称膈下区， 
肝将其分隔为肝上间隙和肝下间隙。肝上间隙又被肝镰状韧带分成左、右间隙，肝下间隙被肝 
圆韧带分成右下和左下间隙。左肝下间隙又被肝胃韧带和胃分为左前下间隙和左后下间隙。 
肝左后下间隙即为网膜囊。由于肝左外叶很小，左肝下前间隙与左肝上间隙实际上相连而成为 
一个左膈]^间隙。此外，在冠状韧带两层之间，存在着…个腹膜外间隙。脓液枳聚在-侧或两 
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侧的膈肌下与横结肠及其系膜的间隙内者，通称为膈下脓肿 （subphrenic abscess ) 0 膈下脓肿可 
发生在一个或两个以上的间隙、 

【病理】病人平卧时膈下部位最低.急性腹膜炎时腹腔内的脓液易积聚此处。细菌亦可由 
门静脉和淋巴系统到达膈下：约2/3的急性腹膜炎病人经手术或药物治疗后腹腔内的脓液可 
被完全 吸收; 约1/3的病人发生局限性脓肿。脓肿的位置与原发病有关。十二指肠溃疡穿孔、 
胆囊及胆管化脓性感染、阑尾炎穿孔，其脓液常积聚在右 膈下； 胃穿孔、脾切除术后感染，脓肿常 
发生在左膈下。 

小的膈下脓肿经非手术治疗可被 吸收， 较大的脓肿，因长期感染可使身体消耗以至衰竭。 
膈下感染可引起反应性胸腔积液，或经淋巴途径茲延到胸腔引起胸膜炎，也可穿人胸腔引起脓 
胸。个别的可穿透结肠形成内瘘而“自家”引流。脓肿腐蚀消化道管壁可引起消化道反复出血、 
肠瘘或胃瘘。如病人的机体抵抗力低下可发生胺毒症。 

【临床表现】膈下脓肿-旦形成，可出现明显的全身及局部症状。 

1. 全身症状发热，初为弛张热，脓肿形成以后呈持续高热，也可为中等程度的持续发热。 
脉率增快，舌苔厚腻，逐渐岀现乏力、衰弱、盗汗、厌食、消瘦、白细胞计数升高、中性粒细胞比例 
增高。 

2. 局部症状脓肿部位可有持续的钝痛，深呼吸时加重。疼痛常位于近中线的肋缘下或剑 
突下。脓肿刺激膈肌可引起呃逆。膈下感染可引起胸膜、肺反应，出现胸腔积液或盘状肺不张， 
病人咳嗽、胸痛。有季肋区叩痛，严重时出现局部皮肤凹陷性水肿，皮温升高。右膈下脓肿可使 
肝浊音界扩大。患侧胸部下方呼吸音减弱或消失。经大量应用抗生素治疗者，局部症状和体征 
多不典型。 

【诊断和鉴别诊断】急性腹膜炎或腹腔内脏器的感染性病变治疗过程中，或腹部手术数日 
后出现发热、腹痛者，均应想到本病，并作进一步检查。 X 线透视可见患侧膈肌升高，随呼吸活 
动受限或消失，肋膈角模糊、积液。 X 线平片显示胸膜反应、胸腔积液、肺下叶部分不 张等； 膈下 
可见占位阴影。左膈下脓肿，胃底可受压移位。约有10% ~25%的脓肿腔内含有气体，可有液- 
气平面。超声或 CT 检查对膈下脓肿的诊断及鉴别诊断帮助较大。特别是在超声指引下穿刺， 
不仅可帮助诊断，还可同时抽脓、冲洗脓腔、并注入有效的抗生素进行治疗。需要提出的是，穿 
刺阴性者不能排除存在脓肿的可能。 

【治疗】既往，膈下脓肿主要采用手术治疗。近年来，采用经皮穿刺置管引流术，取得了较 
好的治疗效果。同时要加强支持治疗，包括补液、输血、营养支持和抗生素的应用。 

1. 经皮穿刺置管引流术优点是创伤小，可在局部麻醉下施行，一般不会污染游离腹腔，引 
流效果较好。适应证:与体壁靠近的、局限性单房脓肿。穿刺置管须由外科医师和超声医师或 
放射科医师合作进行。一旦穿刺失败或发生并发症，便于及时中转手术。 

操作方 法:根 据超声检查或 CT 所显示的脓肿位置，确定穿刺的部位、方向和深度。选择距 
脓肿最近处，其间无内脏。选定穿刺部位后，常规消毒、铺巾。局部麻醉并超声引导下，先用套 
管针向脓肿刺入，进人脓腔，拔出针芯，抽取脓液约5 ~ 10 ml ， 送细菌培养和药物敏感试验。再从 
套管插人导丝，退出套管针，用尖刀将皮肤刺口扩大，再用扩张器循导丝将针道扩大，然后循导 
丝置人一根较粗的多孔导管，拔出导丝，吸尽脓液，固定导管。导管接引流袋。可用无菌盐水或 
抗生素溶液定期冲洗。待临床症状消失，超声检查显示脓腔明显缩小甚至消失，脓液减少至每 
日 10 ml 以内，即可拔管。如脓腔小，也可穿刺吸尽脓液后，用抗生素溶液多次冲洗，不留置导 
管。有的病人经一次抽脓后，临床症状即可消失，残留的少量脓液可慢慢被吸收，脓腔也随之消 
失。如穿刺抽脓后残留脓肿，可再次行穿刺抽脓处理。经此种方法治疗，约有80%的膈下脓肿 
可以治愈。此方法已成为膈下脓肿治疗的主要方法。 

2. 切开引流术目前已很少应用。术前借助超声和 CT 检查确定脓肿的部位.根据脓肿所 


笔记 
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在的部位选择适当的切口。膈下脓肿可以通过多种切口和途径进行切开引流，较常釆用经前腹 
壁肋缘下切口，适用于肝右叶上、肝右叶下位置靠前及膈左下靠前的脓肿。在局麻或硬膜外麻 
醉下沿前肋缘下切口，切开腹壁各层至腹膜外，沿腹膜外层向上分离，接近脓肿，用注射器试穿， 
抽取脓液留作细菌培养和药敏试验。沿穿刺方向和途径进入脓腔，用手指探查脓腔分开间隔， 
吸净脓液，置入多孔引流管或双套管引流管，并用负压吸引，或低压灌洗。脓肿周围一般都有粘 
连，只要不分破粘连，脓液不会流入腹腔或扩散。 

二、盆腔脓肿 

盆腔处于腹腔的最低位，腹腔内的炎性渗出物或脓液易积聚于此而形成脓肿。盆腔腹膜面 
积小，吸收毒素能力较低，盆腔脓肿 （pelvic abscess ) 时全身中毒症状亦较轻。 

【临床表现和诊断】急性腹膜炎治疗过程中，如阑尾穿孔或结直肠手术后，岀现体温升高、 
典型的直肠或膀胱刺激症状，里急后重、大便频而量少、有黏液便、尿频、排尿困难等，应想到本 
病的可能。腹部检查多无阳性发现。直肠指诊可发现肛管括约肌松弛，在直肠前壁可触及向直 
肠腔内膨起、有触痛、有时有波动感的肿物。已婚女病人可进行阴道检查，以协助诊断。如是盆 
腔炎性肿块或脓肿，还可经后穹窿穿刺，有助于诊断和治疗。下腹部超声及经直肠或阴道超声 
检査均有助于明确诊断。必要时可作 CT 检查，进一步帮助诊断。 

【治疗】盆腔脓肿较小或尚未形成时，可以采用非手术治疗。应用抗生素，辅以腹部热敷、 
温热盐水灌肠及物理透热等疗法。有些病人经过上述治疗，脓液可自行完全吸收。脓肿较大者 
须手术治疗。在骶管或硬膜外麻醉下，取截石位，用肛门镜显露直肠前壁，清洁消毒后，在波动 
处用长针穿刺，抽岀脓液后循穿刺针作一小切口，再用血管钳插人扩大切口，排出脓液，然后放 
橡皮管引流3 ~4天。已婚女病人可经后穹窿穿刺后切开引流。 


三、肠间脓刖 I 

肠间脓肿 （interloop abscess ) 是指脓液被包围在肠管、肠系膜与网膜之间的脓肿。脓肿可能 
是单发的，也可能是多个大小不等的脓肿。如脓肿周围广泛粘连，可发生不同程度的粘连性肠 
梗阻。病人出现化脓感染的症状，并有腹胀、腹痛、腹部压痛或扪及肿块。腹部立位 X 线平片可 
见肠壁间距增宽及局部肠管积气，也可见小肠液-气平面。应用抗生素、物理透热及全身支持治 
疗。如脓肿自行穿破入肠腔或膀胱则形成内瘘，脓液随大、小便排出。非手术治疗无效或发生 
肠梗阻者，应考虑剖腹探查解除梗阻，清除脓液并行引流术。此病进行手术时，容易分破肠管造 
成肠瘘，故手术必须小心、仔细。如超声或 CT 检查提示脓肿较局限且为单房，并与腹壁贴靠，也 
可釆用超声引导下经皮穿刺置管引流术。 

(黄志勇） 


第三节腹腔间隔室综合征 

正常人腹内压接近大气压，为5〜 7 mmHg 0 腹内压> 12 mmHg 为腹腔高压，腹内压多 
20 mmHg 伴有与腹腔高压有关的器官功能衰竭为腹腔间隔室综合征 （abdominal compartment syn - 
dmme , ACS )。 任何引起腹腔内容量增加或腹腔容积相对减小的因素都可导致腹内压增加，这些 
因素，可分为两大类 :①腹 壁因素 :腹部 深度烧伤焦痂对腹腔的缩迫、腹壁的缺血和水肿、巨大腹 
壁疝修补术后勉强关腹等所导致腹壁顺应性降低;②腹腔因素：主要是腹腔内容量的增加，如股 
腔内大出血、器官严重水肿、胃肠扩张、肠系膜静脉栓塞、腹腔积液或积脓、腹腔内大量纱布填塞 
止血等。需要大量液体复苏如大面积烧伤、重症胰腺炎、出血性休克等病人，均可能出现腹内匝 
增高。 
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【病理生理】腹腔内压力进行性增高，下腔静脉受压，回心血流减少，血压 下降; 血液循环阻 
力增大，心排出量 减少； 腹腔压力向胸腔传递，膈肌抬高，呼吸道和肺血管阻力增加，出现低氧血 
症和高碳酸 血症; 胸腔压力增高也可升高颈静脉压力，影响脑静脉 回流; 肠系膜血流减少，门静 
脉回流减少，导致肠道和肝脏 缺血； 心排出 M 减少和血压下降导致肾血流量减少，同时肾静脉受 i 
压，肾静脉压升高，肾小球滤过率降低，出现少尿或无尿。 

【临床表现】病人胸闷气短，呼吸困难.心率加快。腹部膨隆，张力高可伴有腹痛、肠鸣音减 
弱或消失等。 ACS 早期即可有高碳酸血症 （ PaC0 2 >50mmHg) 和少尿（每小时尿量 <0.5ml/kg )。 
后期出现无尿、氮质血症、呼吸功能衰竭及低心排出 M 综合征。 

【诊断】临床怀疑 ACS 者应常规监测腹腔压力。膀胱测压是诊断 ACS 最常用的方法，易于 
操作，可重复进行。测 M 时经尿道插入 Foley 导尿管，排空尿液后注入 100ml 生理盐水，连接测 
压器。以仰卧位耻骨联合处为零点，呼气时测压。测压时暂停呼吸机的使用。 

CT 检查在 ACS 诊断中有重要意义，表现为腹腔大 g 积液，圆 腹征; 肠壁增厚，肠系膜广泛肿 
胀、 模糊; 腹腔器官间隙 闭合； 肾脏受压或移位，肾动、静脉及下腔静脉 狭窄。 

【治疗】非手术治疗 ：应给 予积极的综合治疗，包括科学的液体复苏，利尿脱水，早期大流量 I 
持续性血液滤过，机械辅助正压通气，减轻全身炎症反应,改善组织氧供，维护心、肺、肾功能，抑 
制消化液分泌，促进胃肠蠕动，合理的营养支持等。经皮穿刺引流腹腔积液是创伤小且有效的 
治疗方法，可在超声或 CT 引导下多点穿刺.并置管持续引流。非手术治疗期应严密监测，不要 
错失手术时机。 

手术治 疗:非 手术治疗无效，腹内压持续 >25mmHg 且威胁生命时，应施行腹腔开放术 。即 
剖腹后不将腹壁肌层和腱膜缝合对拢，通常选择正中线纵切口，或打开先前的腹部切口。清除 
血块、积液及填塞物，达到腹腔减压目的后，采用非粘连性合成网片覆盖切口下脏器。虽然腹腔 
开放术挽救了一些危重病人，但其并发症也是显而易见的。因此在有效降低腹内压的同时，采； 
用操作简便的手段保护腹腔脏器，避免器官尤其是肠管损伤。在腹腔高压诱因得到消除的基础 
上 ，尽早施行决定性手术，减少或避免并发症的发生 。 

(李宁） 
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第一节解剖生理概要 

一、胃的解剖 

(一）胃的位置与分区胃位于上腹部，介于食管和十二指肠之间。胃与食管结合部称为 
贲门，与十二指肠结合部称为幽门，皆有括约肌控制内容物流向。介于贲门与幽门间的胃右侧 
称为胃小弯，左侧为胃大弯。胃小弯和胃大弯平均分成三等份的连线将胃分成三 个区： 自上而 
下依次为贲门胃底区 （ U ， u pper )、 胃体区 （ M ， Middle ) 和胃窦幽门区 （ L ， Lower ) (图34-1)。 



幽门区环形肌增厚，在浆膜面可见环形凹陷形成浅沟，其表面有胃前静脉通过，是为区分幽 
门与十二指肠的标志。 

(二） 胃的韧带胃借与周围脏器连接的軔带被固定在上腹部，这些韧带包括 ：胃膈 韧带、 
肝胃韧带、脾胃韧带、胰胃韧带和胃结肠韧带。 

(三） 胃的血管胃的动脉血供由腹腔动脉及其分支供应。胃左动脉起源于腹腔动脉主 
干，胃右动脉来自肝固有动脉，两者在胃小弯形成动脉弓，供血于胃。来源于胃十二指肠动脉的 
胃网膜右动脉和来源于脾动脉的胃网膜左动脉形成血管弓从大弯侧供血于胃。另外来源于脾 
动脉的数支胃短动脉和1〜2支胃后动脉供血于胃底和近端胃体（图34-2)。胃的黏膜下层有丰 
富的血管网，胃的静脉汇人门静脉系统，与同名动脉伴行。胃左静脉（即冠状静脉）汇入门静脉 
或脾静脉。胃右静脉汇入门静脉。胃网膜右静脉经胃结肠共干汇人肠系膜上静脉。胃网膜左 
静脉和胃短静脉汇入脾静脉。 

(四） 胃的淋巴引流胃黏膜下层淋巴管网丰富，在胃近端它与食管淋巴管网连接，在远端 
它与十二指肠淋巴管网连接。胃的淋巴回流沿主要动脉分布，与动脉血流逆向引流淋巴液。胃 
周淋巴结分成16组，主要有4 群:① 腹腔淋巴结群，主要引流胃小弯上部淋巴液。②幽门上淋巴 
结群，主要引流小弯下部淋巴液。③幽门下淋巴结群，主要引流大弯下部淋巴液。④胰脾淋巴 
结群，主要引流胃大弯上部淋巴液（图34-3)。 

(五） 胃的神经胃受中枢神经和内在的自主神经支配，中枢神经通过自主神经系统的交 
感神经和副交感神经支配胃肠道。内在的自主神经也被称为“肠脑 ” （gut brain )， 它存在于胃肠 


352 
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胃左动脉 


胰十二指肠下动脉（前支） 

图 34-2 胃和十二指肠的血液供应 



图 34-3 胃的淋巴引流 


道的黏膜下层（黏膜下神经丛或 Meissner 神经丛）和环形肌与纵行肌之间（肌间神经丛或！ 
Auerbach 神经丛）。胃的运动和分泌主要受交感神经和副交感神经支配。胃的交感神经来源于| 
腹腔神经丛节后纤维，交感神经兴奋时抑制胃的运动和分泌。胃的副交感神经来源于迷走神 
经，它兴奋时增强胃的运动和分泌。左、右两支迷走神经沿食管右侧下行，左支在贲门腹侧面分 | 
出肝胆支和胃前支 （ Latarjet 前神经）。右支在贲门背侧分出腹腔支和胃后支 （ Latarjet 后神经）。 
胃前支和后支沿小弯下行，并发出分支，进入胃的前、后壁。至胃窦处的最后3 ~4支终末支进 
人胃窦，呈“鸦爪”状，控制胃窦的运动和幽门的排空（图3 4 _ 4 )。 

(六）胃壁结构胃壁由外向内依次为浆膜层、肌层、黏膜下层和黏膜层。胃壁的肌层属平 | 
滑肌，由外层的沿胃长轴走行的纵行肌和内层的环形肌组成。环形肌在贲门和幽门处增厚，形 I 
成贲门和幽门括约肌。黏膜下层结构疏松，血管、淋巴管和神经丛丰富。黏膜下层是内镜下黏！ 
膜剥离术和手术剥离黏膜的操作界面。 

胃黏膜由黏膜上皮、固有膜和黏膜肌层组成。黏膜层含有大量胃腺，主要分布在胃底和胃 
体。胃腺有以下主要分泌细胞 :①壁细胞： 主要分泌盐酸和抗贫血因子，是维持胃 pH 的主要分 | 
泌细胞。②主细 胞:分 泌胃蛋白酶原和凝乳酶原。③黏液 细胞： 主要分泌含碱性因子的黏液 






第三 + 四章胃+二指肠疾病 

贲门腺分布在贲门，主要分泌黏液。幽门腺主要分布在胃窦 
和幽门区，除了含有主细胞夕卜，还 含有： G 细胞分泌促胃液 
素; D 细胞分泌生长 抑素； 嗜银细胞和其他内分泌细胞可分 
泌组胺、5-羟色胺和其他多肽类激素。 

二、胃的 ' k 翊 

胃具有运动和分泌两大功能。 

(_) 胃的运动胃的运动包括#纳、研磨和输送功 
能。当食物抵达胃后，近端胃，主要是胃底和胃体产生容纳 
性舒张来接纳食物，以避免胃的压力急剧升高。空腹胃的容 
量约 5 0 ml ， 而其容纳性舒张时，容量可达 1000 ml ， 胃内压却 
无明显上升。当近端胃收缩时，可挤压部分食物进入胃窦与 
胃液搅拌并研磨，直至食糜颗粒直径约 1 mm 时，幽门括约肌 
开放，约2 ~ 10 ml 的食糜进人十二指肠，如此反复直至胃排 
空。胃排空的速度与食物的性质和量有关，也受神经和内分泌激素的调节。 

胃的平滑肌收缩由胃电驱动。胃电起搏点位于胃底近大弯侧的肌层，有两种基本 波形： 

① 慢波 （slow waves ) 频率3次/分钟，起源于胃大弯中上1/3交界处，该处称为起搏点 （ Pacemaker ) 。 

② 快波 （spikes or fast waves ) 负载于慢波上，是一种周期性发生并由近端消化道向远端移行的肌电 
综合波，称为传导性肌电复合波 （migrating myoelectrical complex ， MMC ) 。 MMC 不完全受中枢神经 
控制，去中枢神经支配时， MMC 依然存在。在空腹状态下每90〜120分钟为一个 MMC 周期。 

(二）胃液分泌正常成人每天分泌1500 〜 2500 ml 胃液。胃液的主要成分为胃酸、酶、黏 
液、电解质和水。壁细胞分泌盐酸，非壁细胞分泌的成分略偏碱性，钠是主要的阳离子。 

胃液分为基础分泌（消化间期分泌）和餐后分泌（消化期分泌）。基础分泌系自然分泌，不 
受食物刺激，量少。餐后分泌分为三 相:① 迷走相（头相） ：食物 经视觉、味觉、嗅觉刺激神经中 
枢，兴奋信号经迷走神经下传到胃的壁细胞、主细胞和黏液细胞分泌胃酸、胃蛋白酶和黏液。迷 
走神经还刺激兴奋 G 细胞和其他内分泌细胞分泌促胃液素、组胺，后者进一步刺激胃酸分泌。 
迷走相持续时间短，占胃液分泌量的20% ~30%。②胃 相:食 物进入胃后，胃扩张引起的物理性 
刺激形成迷走长反射和食物接触胃黏膜的化学性刺激形成胃壁的胆碱反射短通路均导致胃液 
分泌。在胃相的胃酸分泌中 G 细胞分泌的促胃液素占主导作用，当胃窦部 P H < 2 .5 时，促胃液素 
释放受到抑制， pH < l . 2时，促胃液素释放停止。③肠 相:食 物进人小肠后刺激十二指肠和近端 
空肠分泌肠促胃液素导致胃液分泌。此作用较弱，仅占胃液分泌量的5% ~10%。 

三、十二指肠的解剖和生 H 

十二指肠介于胃和空肠之间，起于胃幽门，止于十二指肠悬韧带，长约 25 cm ， 呈 C 形环绕胰 
腺头部，是小肠中最为固定的部分。十二指肠由近至远分为四 部分: ①球部 ：长约 4〜 5 cm , 属腹 
膜间位组织，较活动，是十二指肠溃疡的好发部位。②降部 ：长约 7 ~9 cni ， 垂直下行，系腹膜外 
位，位置固定。距幽门约8 ~10 cm 的降部内侧有胆总管和胰管开口 于此; 局部黏膜皱褶突起，称 
为十二指肠乳头，是寻找胆、胰管开口的标志。③水平部:长约 10 cm ， 向左呈水平走向，属腹膜外 
位，位置固定。肠系膜上动脉和静脉在其前方跨行，如动脉血管下行夹角过小，可形成对十二指 
肠水平部的压迫，引起梗阻，称为“肠系膜上动脉综合征”。④升部 ：长约 3 ~5 cm ， 先向上行，然 
后急转向下、向前，连接空肠起始部，其向上部分是由于固定于腹膜后的1^^韧带牵吊，位置固 
定，是十二指肠和空肠分界标志。十二指肠围绕胰头和部分胰体，血供来源 f 胰十二指肠上动 
脉和胰十二指肠下动脉。前者由胃十二指肠动脉发出，后者始于肠系膜上动脉。脾动脉紧贴胰 



图 34-4 胃的迷走神经 
1. 左迷走神经 2. 右迷走神经 
3. 肝支 4. 腹腔支 5. 胃前支 
( Lataijet 前#经） 6. 胃后支 
( Latarjet 后神经）7.“鸦爪” 
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腺上缘行走，并分出若干走向胰腺的分支。上述血管在胰腺前后形成血管弓。 

胆汁和胰液经乳头进入十二指肠，同时十二指肠黏膜的 Brunner 腺分泌富含如蛋白酶、脂肪 
酶、蔗糖酶等消化酶的消化液，与十二指肠内的食物混合。十二指肠黏膜的内分泌细胞则分泌 
促胃液素、胆诞收缩素，肠抑肽等内分泌激素。 

( 秦新裕） 

第二节胃十二指肠溃疡的外科治疗 

-、概 述 

胃溃疡和十二指肠溃疡因与胃酸-蛋白酶的消化有关，故统称为“消化性溃疡”。消化性溃 
疡的药物治疗取得了非常显著的疗效，因此外科干预主要是针对溃疡产生的并发症。 

【病理】溃疡一般呈圆形或椭圆形，深达黏膜肌层。溃疡由于反复发作和修复，边缘增厚， 
形成瘢痕，一般壁较硬。中央凹陷，呈漏斗状。常覆盖脓苔或纤维膜，呈灰白或黄色。胃溃疡多 
发生在小弯，常见于胃角处；也见于胃窦和胃体，大弯侧溃疡较为少见。十二指肠溃疡戔见于球 
部。球部以远部位发生的溃疡称为“球后溃疡”。 

【发病机制】胃十二指肠溃疡发病与多种因素有关，包括胃酸分泌过多、幽门螺杆菌感染和 
黏膜防御机制减弱。 

胃溃疡和十二指肠溃疡的发病机制、临床表现和各自的特点在《内科学》教材已有详细描述。 

胃溃疡发病年龄高峰在奶〜60岁。癌变几率高。十二指肠溃疡多见于青壮年，高峰在 
20 ~40岁，很少癌变。 

根据胃溃疡的部位和酸分泌量分为四型： I 型为低胃酸，占50〜60%。溃疡位于胃小弯角 
切迹附近； n 型为高胃酸，约占 2 0%，胃溃疡合并十二指肠溃疡；瓜型亦为高胃酸，约占，位 
于幽门管或幽门前； IV 型为低胃酸，约占5%，位于胃上1/3或贲门周围，多见于老年人，易发生 
穿孔或出血。 

由于药物治疗可以治愈消化性溃疡，外科手术仅适用于发生并发症的病人，而且手术方式 I 
也发生改变。如急性十二指肠溃疡穿孔，多采用穿孔缝合术，较少采用胃大部切除术。而胃溃 
疡有癌变可能，外科处理相对积极。 

:、急性胃十二指肠溃疡穿孔 

急性穿孔是胃十二指肠溃疡的常见并发症。它起病急，变化快，病情重，需要紧急处理。 

【病因和病理】十二指肠溃疡穿孔多发生在球部前壁。而胃溃疡穿孔多见于胃小弯。溃疡 
穿孔后酸性的胃内容物流入腹腔，引起化学性腹膜炎。腹膜受到刺激产生剧烈腹痛和渗出。约 
6 ~8小时后细菌开始繁殖，逐渐形成化脓性腹膜炎。常见病菌为大肠埃希菌，链球菌。大量液 
体丢失加上细菌毒素吸收，可以造成休克。胃十二指肠后壁溃疡穿孔，可在局部导致粘连包裹， 

形成慢性穿透性溃疡。 

【临床表现】病人多有溃疡病史，部分病人有服用阿司匹林等非留体抗炎药或皮质激素病史。 

病人在穿孔发生前常有溃疡症状加重或有过度疲劳、精神紧张等诱发因素。病人突发上腹部剧痛， 
呈“刀割样”，腹痛迅速波及全腹。病人面色苍白、出冷汗。常伴有恶心、呕吐。严重时可伴有血压 
下降。病人的临床表现与其穿孔的大小、时间、部位，是否空腹以及年龄和全身状况密切相关。 

体检见病人表情痛苦，取屈曲体位，不敢移动。腹式呼吸减弱或消失，全腹压痛，但以穿孔 
处最重。腹肌紧张呈“板状腹”，反跳痛明显。肠鸣音减弱或消失。叩诊肝浊音界缩小或消失， 
可闻移动性浊音。实验室检查白细胞计数升高，立位 X 线检查膈下可见新月状游离气体影。 
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【诊断与鉴别诊断】既往有溃疡病史，突发上腹部刀割样剧痛，加上典型的“板样腹”腹部 
体征和 X 线检查的膈下游离气体，可以确定诊断。高龄、体弱以及空腹小穿孔病人的临床表现 
和腹部体征可以表现不典型，需要详细询问病史和仔细体格检查进行鉴别。 

鉴别诊断需要除外下列 疾病： 

1. 急性胆囊炎表现为右上腹绞痛或持续性疼痛伴阵发加剧，疼痛向右肩放射，伴畏寒发 
热。右上腹局部压痛、反跳痛，可触及肿大的胆囊， Murphy 征阳性。胆狴坏疽穿孔时有弥漫性腹 
膜炎表现，但 X 线检查膈下无游离气体。超声提示胆囊炎或胆囊结石。 

2. 急性胰腺炎急性胰腺炎的腹痛发作一般不如溃疡急性穿孔者急骤，腹痛多位于上腹部 
偏左并向背部放射。腹痛有一个由轻转重的过程，肌紧张程度较轻。血清、尿液和腹腔穿刺液 
淀粉酶明显升高。 X 线检查膈下无游离气体， CT 、 超声提示胰腺肿胀，周围渗出。 

3- 急性阑尾炎溃疡穿孔后消化液沿右结肠旁沟流到右下腹，引起右下腹痛和腹膜炎体 
征，可与急性阑尾炎相混。但阑尾炎一般症状比较轻，体征局限于右下腹，无腹壁板样强直 ，X 
线检查无膈下游离气体。 

【外科治疗】急性胃十二指肠溃疡穿孔以穿孔缝合术为主要术式，穿孔缝合术后仍需正规 
的抗溃疡药物治疗。彻底性的手术可以选择胃大部切除术，它可以一次性解决穿孔和溃疡两个 
问题。迷走神经切断术已很少应用。穿孔时间短，估计腹腔污染轻微者可选择腹腔镜 方式; 穿 
孔时间长，估计腹腔污毕重者应选择开腹方式。行胃溃疡穿孔缝合术时，如操作无困难可先楔 
形切除溃疡，然后再行贯穿缝合，以期望对合缘为正常胃组织。但十二指肠溃疡穿孔因肠腔窄 
小，为避免造成流出道狭窄，则不宜釆取此方式。 

三、胃十二指肠溃疡大出血 

因胃或十二指肠溃疡引起呕血、大量柏油样黑便，导致红细胞计数、血红蛋白和血细胞比容 
下降，病人心率加快、血压下降，甚至岀现休克症状称为胃十二指肠溃疡大岀血。 

【病因与病理】溃疡基底因炎症腐蚀到血管，导致破裂出血。通常多为动脉性出血。十二 
指也溃疡出血多位于球部后壁，胃溃疡出血多位于小弯。 

【临床表现】临床表现与出血量及速度相关。出血量少者可仅有黑便。出血量大且速度快 
者可伴呕血，且色泽红。便血色泽可由黑色转呈紫色，便血前有头晕，眼前发黑，心慌、乏力。如 
出血更甚者可岀现晕厥和休克症状。短期内出血超过 800 ml ， 病人可表现为烦躁不安、脉搏细 
速、呼吸急促、四肢湿冷。出血时病人通常无明显腹部体征。由于肠腔内积血，刺激肠蠕动增 
力口，肠鸣音增强。红细胞计数、血红蛋白值和血细胞比容的连续检测可帮助评估岀血量和速度。 

【诊断与鉴别诊断】溃疡性出血主要需与胃底食管静脉曲张破裂、胃癌和应激性溃疡引起 
的出血鉴别。溃疡性出血病人通常有溃疡病史。胃底食管静脉曲张破裂出血病人有肝硬化病 
史，此类病人通常面色灰暗，腹壁浅静脉显露，腹壁皮肤可见蜘蛛痣。应激性溃疡病人多有重度 
感染、创伤、使用激素、非留体抗炎药等引起应激的病因。胃镜检查可明确出血部位和原因。选 
择性动脉造影也可用于明确岀血部位。 

【治疗】 

1_补充血容量快速输人平衡盐溶液补充容量，同时进行输血配型试验。观察生命体征, 
包括心率，血压，尿量，周围循环等。有条件时可放置中心静脉导管测定中心静脉压，指导补液 
量和速度。监测生命体征，维持良好的呼吸和肾脏功能。当出血量达到全身血容量20%时可输 
注羟乙基淀粉、右旋糖酐或其他血浆代 用品； 出血量更大时可输注全血、浓缩红细胞，维持血细 
胞比容不低于30%。晶胶体比例以3:1为宜。 

2. 放置胃管吸出残血，冲洗胃腔，直至胃液变清，以便观察后续岀血情况。也可经胃管注 
人 200 nJ 含 8 mg 去甲肾上腺素的生理盐水溶液，并夹管约30分钟。每4 〜 6小时可重复。 

3- 药物治疗静脉或肌注血凝酶。静脉输注 H 2 受体阻断剂或质子泵抑制剂以抑制 胃酸。 
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静脉应用生长抑素类制剂 

4. 胃镜治疗在胃镜下明确岀血部位后，可通过电凝、喷洒止血粉、上血管夹等措施止血。 

5. 手术治疗约10%胃十二指肠溃疡出血病人非手术治疗无效需行手术。手术治疗的指 
征:① 经积极非手术治疗无效者。②出血速度快，短期内出现休克症状者。③高龄病人伴有动 
脉硬化，出血自行停止可能性小.④地处偏远，无血库或血源者。⑤经过非手术治疗出血已停 
止，但短期内可能再次出血者。 

手术 方式: ①岀血部位的贯穿缝扎术。十二指肠球部后壁溃疡出血，可以切开球部前壁，贯 | 
穿缝扎溃疡止血。高龄体弱难于耐受长时间手术者，可采用此法。②胃大部切除术。若行溃疡 
旷置的胃大部切除，需贯穿缝扎溃疡及处理周围血管。 

叫、 n 卜二指肠溃疡瘢痕性幽门梗阻 

胃十二指肠溃疡瘢痕性幽门梗阻见于胃幽门、幽门管或十二指肠球部溃疡反复发作，形成 
瘢痕狭窄。通常伴有幽门痉挛和水肿。 

【病因和病理】溃疡引起幽门梗阻的原因有痉挛、水肿和瘢痕，通常三者同时存在。在溃疡 
瘢痕尚未狭窄到足以影响胃的流出道时，待痉挛和炎症水肿消退后，症状是可逆的。但当瘢痕 
导致严重狭窄时，则需手术介入。幽门梗阻初期，胃蠕动增加，胃壁肌肉增厚，以克服远端梗阻。 
后期胃壁张力减弱，胃腔扩张，胃酸分泌增加.胃壁水肿，胃黏膜炎症、糜烂，形成溃疡。由于幽 
门梗阻时需要放置胃管，它可以使胃液和电解质丢失，如不及时补充，会造成病人脱水、水电解 
质和酸碱失衡及营养障碍。 

【临床表现】主要表现为腹痛和反复呕吐。病人初期症状表现为上腹部胀和不适，阵发性 
上腹部痛，同时伴有嗳气、恶心。随着症状加重，出现腹痛和呕吐，呕吐物为宿食，有腐败酸臭 
味，不含胆汁。当岀现脱水时，可见皮肤干燥、皱缩、弹性降低，眼眶凹陷。尿量减少，尿液浓缩， 
色泽变深。上腹部可见胃型，晃动上腹部可闻“振水声”。 

【诊断和鉴别诊断】根据病人长期的溃疡病史和典型的症状和临床表现，多可确定诊断。 
放置胃管可以吸岀大量胃液，含宿食和腐败酸臭味。但有时胃内宿食堵塞胃管，很难吸出胃内 
容物，也不能据此否定诊断。 

【鉴别诊断】需区分是水肿性还是瘢痕性幽门梗阻，前者可以在水肿消退后通过正规的消 
化性溃疡药物治疗，避免手术。主要鉴别方法就是行胃肠减压，高渗盐水洗胃，补充水和电解 
质，维持酸碱平衡和营养等保守措施，观察病人症状能否缓解。其次要鉴别是否为胃、十二指肠 
降部或胰头部的肿瘤压迫所致。通过内镜或 CT 、 磁共振可以明确这类肿块性病变。如果选用胃 
肠造影检査，一般不选用钡剂，宜选用水性造影剂，因为钡剂很难通过胃管吸出体外。 

【治疗】先行非手术治疗，放置胃管，进行胃减压和引流。高渗温盐水洗胃，以减轻胃壁水 
肿。同时补充液体、电解质，维持酸碱平衡和营养。如非手术治疗症状未能缓解，可考虑手术治 
疗。术前需进行准备，全身情况如脱水、贫血需要纠正。胃壁水肿需要改善。手术目的是解除 
梗阻、消除病因，因此首选胃大部切除术。 

五、手术方式与注意事项 

针对冑十二指肠溃疡的手术方式主要有以下两种，各有不同适应证。 

(― ) 穿孔缝合术 

手术适 应证： 胃或十二指肠溃疡急性穿孔。 

在溃疡穿孔处一侧沿胃纵轴进针，贯穿全层，从穿孔处的另一侧出针。缝合的针数视溃疡 
穿孔的大小决定，一般为 3 针左右。 

溃疡的穿孔缝合术要注意 :①对 溃疡有怀疑恶变者要取穿孔处组织做病理检查。②缝针贯 
穿全层胃壁时，不要缝到对面胃壁。③穿孔处胃壁水肿明显，打结时要松紧适度，以免缝线切割 
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毕 I 式是胃与十二指肠吻合，它比较符合原来的生理状况，但 
要注意吻合口不得有张力。如果吻合前判断有张力，应选择毕 n 
式或 Roux - en - Y 术式。毕 II 式为十二指肠断端缝闭，胃和空肠吻 
合，又分为结肠前和结肠后方式。结肠前方式将空肠袢直接于结 
肠前方提到胃断端做吻合。结肠后方式即在横结肠系膜打孔，将 
空肠袢经此孔从结肠后提到胃断端做吻合。 

吻合口径一般为3 ~ 4 cm ，过大易发生倾倒综合征，过小影响 
胃排空. Treitz 韧带到吻合口的空肠袢长度，一般结肠前方式为 
8〜 10 cm 。 结肠后方式为 6~8 cm 。 胃和空肠吻合时，近端空肠置 
于胃小弯侧抑或大弯侧可根据术中情况和习惯决定，但应高于远 
端空肠，这样有利于排空。 

胃空肠 Roux - en - Y 术式是胃大部切除后，十二指肠断端关闭， 
取 Treitz 韧带以远10 ~ 15 cm 空肠横断，远断端与残胃吻合，近断 
端与距前胃肠吻合口 45 ~60 cm 的远断端空肠行端侧吻合。此术 
式可防止胆胰液流入残胃招致的反流性胃炎。 

(三）手术疗效评定可参照 Visick 标准分为四级： I 级:术 后恢复良好,无明显症状 。II 
级: 偶有腹部不适或腹泻等消化道症状，通过饮食调整可以改善，不影响日常生活。 DI 级:有轻 
到中度倾倒综合征或反流性胃炎症状，需要药物治疗。可坚持工作，能正常生活。 W 级: 有明显 
并发症或溃疡复发，无法正常工作和生活。胃大部切除术后溃疡复发率为2% ~5%。 

六、术后并发症 

胃十二指肠溃疡手术后早期并发症多与术中操作不当或术前准备不足 有关; 术后远期并发 
症多因手术导致的解剖、生理改变造成对机体的扰乱所致。 

(一）术后早期并发症 

1. 术后出血包括胃肠道腔内出血和腹腔内岀血。前者包括胃或十二指肠残端出血、吻合 
口出血等。腹腔内出血多为胃周围结扎血管或网膜血管结扎线松脱岀血。胃肠道腔内出血可 
以通过内镜检查明确出血部位，通过喷洒止血粉，上血管夹等保守措施止血。如果出血无明显 
缓解应再次手术止血。腹腔内出血可以通过腹腔穿刺抽得不凝血或腹腔引流管引流液性状明 

确诊断。 - 

2. 术后胃瘫术后胃瘫是胃手术后以胃排空障碍为主的综合征。也见于胰腺手术和其他 
腹部手术，包括妇科手术。胃瘫通常发生在术后2〜3天，多发生在饮食由禁食改为流质或流质 
改为半流质时。病人出现恶心、呕吐，呕吐物多呈绿色。需放置胃管进行引流、胃减压。一般胃 
管需要放置1 ~ 2 周，时间长者可达月余。由于长期禁食和胃肠液丢失，如不及时补充调整，可 
导致脱水、水电解质与酸碱紊乱和营养障碍。胃管引流量减少，引流液由绿转黄、转清是胃瘫缓 
解的标志。辅助用药宜选用可静脉滴注的制剂，如甲氧氯普胺和红霉素。红霉素用于治疗胃瘫 
的剂量是1 mg / kg ,-0 两次静脉滴注。 

3. 术后胃肠壁缺血坏死、吻合口破裂或漏胃大部切除术需注意适当保留残胃大弯的胃短 
血管。十二指肠残端或空肠袢的血供不足也会引起肠壁缺血坏死，造成吻合口破裂或肠瘘。发 
现胃肠壁坏死应立即禁食，放置胃管进行胃肠减压，并严密观察。一旦发生坏死穿孔，岀现腹膜 
炎体征应立即手术探查并进行相应处理。 

4. 十二指肠残端破裂见于十二指肠残端处理不当或毕 U 式输入袢梗阻。病人上腹部剧 
烈疼痛，伴发热腹部检查有腹膜刺激体征，腹腔穿刺可得腹腔液含胆汁。一旦确诊立即手术,， 
术中应尽量关闭十二指肠残端，并行十二指肠造瘘和腹腔引流。如因输入袢梗阻所致需同时解 



图 34-8 胃空肠 Rouxen-Y 
式吻合术 
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除输人袢梗阻。 

5. 术后肠梗阻 

(1) 术后肠 梗阻: 多见毕 n 式吻合。又分为输入袢梗阻和输出袢梗阻。急性输入袢梗阻由 
于梗阻近端为十二指肠残端，因此是一种闭袢性梗阻，易发生肠绞窄。病人表现为上腹部剧烈 

!腹痛伴呕吐。呕吐物不含胆汁。上腹部常可扪及肿块。 

(2) 输岀袢梗阻 :多见 于术后肠粘连或结肠后方式系膜压迫肠管所致。病人表现为上腹部 
饱胀不适，严重时有呕吐,呕吐物含胆汁。 

(3) 吻合口梗阻 :多见 于吻合口过小或吻合时内翻过多，加上术后吻合口水肿所致。处理 
方法是胃肠减压，消除水肿。经非手术治疗后症状通常可以缓解，如非手术治疗失败，需要再次 
手术。 

(二）术后远期并发症 

1_倾倒综合征 （dumping syndrome ) 胃大部切除术后，由于失去了幽门的节制功能，导致胃 
内容物排空过快，产生一系列临床症状，称为倾倒综合征，多见于毕 n 式吻合。根据进食后出现 
I 症状的时间，分为早期和晚期两种类型。①早期倾倒综合 征：进 食后半小时岀现心悸、出冷汗、 
乏力、面色苍白等短暂血容量不足的相应表现。并伴有恶心和呕吐、腹部绞痛和腹泻。病理机 
制可能与高渗性胃内容物快速进入肠道导致肠道内分泌细胞大量分泌血管活性物质有关。非 
手术治疗为调整饮食，少食多餐，避免过甜的高渗食品。症状重者可采用生长抑素治疗。手术 
宜慎重。②晚期倾倒综 合征: 发生在进食后2 ~4小时。主要表现为头晕、面色苍白、出冷汗、乏 
| 力，脉搏细数。发生机制为食物进入肠道后刺激胰岛素大量分泌，继而导致反应性低血糖。故 
| 又称为低血糖综合征。治疗应采用饮食调整，减缓碳水化合物的吸收，严重病例可采用皮下注 
' 射生长抑素。 

2. 碱性反流性胃炎碱性肠液反流至残胃，导致胃黏膜充血、水肿、糜烂，破坏了胃黏膜屏 
!障。临床表现为胸骨后或上腹部烧灼痛，呕吐物含胆汁，体重下降。一般抑酸剂无效。多采用 
1 保护胃黏膜、抑酸、调节胃动力等综合措施。 

3. 溃疡复发胃大部切除术未能切除足够胃组织或迷走神经切断不完全均可造成溃疡复 
| 发。应先进行溃疡的正规非手术治疗。如岀现并发症则选用适当的处置方法。 

4. 营养性并发症胃大部切除术后由于残胃容量减少，消化吸收功能影响，病人常出现上 
腹部饱胀、贫血、消瘦等症状。治疗应采取调节饮食，少食多餐，选用高蛋白、低脂肪饮食，补充 
维生素，铁剂和微量元素。 

5. 残胃癌因良性疾病行胃大部切除术后5年以上，残胃出现原发癌称为残胃癌。发生率 
约2%。多数病人残胃癌发生在前次因良性病变行胃大部切除术后10年以上。发生原因可能 
与残胃黏膜萎缩有关。临床症状为进食后饱胀伴贫血、体重下降。胃镜检查可以确定诊断。 

( 秦新裕） 


第三节胃癌及其他胃肿瘤 

一、胃 癌 

胃癌 （gastric carcinoma ) 是最常见的恶性肿瘤之一，在我国消化道恶性肿瘤中居第二位，好 
发年龄在50岁以上，男女发病率之比约为2:1。 

【病因】胃癌的确切病因不十分明确，但以下因素与发病 有关： 

1. 地域环境胃癌发病有明显的地域性差别，在我国的西北与东部沿海地区胃癌发病率明 
显高于南方地区。在世界范围内，日本发病率最高，而美国则很低。生活在美国的第二、三代日 
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裔移民的发病率逐渐降低，表明地域生活环境对胃癌的发生有较大的影响。 

2. 饮食生活因素长期食用熏烤、盐腌食品的人群中胃远端癌发病率高，与食品中亚硝酸 
盐、真菌毒素、多环芳烃化合物等致癌物或前致癌物含量高有关，而高盐饮食破坏了胃黏膜的保 
护房，使致癌物与胃黏膜直接接触；食物中缺乏新鲜蔬菜、水果与发病也有一定关系。吸烟者的 
胃癌发病危险性较不吸烟者高50% ; 

3. 幽门螺杆菌 （HP) 感染幽门螺杆菌感染也是引发胃癌的主要因素之一。 HP 感染率高 
的国家和地区，胃癌发病率也增高： HP 阳性者胃癌发生的危险性是 HP 阴性者的3 ~6倍。幽 
门螺杆菌致胃癌的机制可能 是：① HP 感染后产生氨，可中和胃酸便于分解硝酸盐的细菌生长， 
促使硝酸盐转化成亚硝酸盐及亚硝胺而致癌; ® HP 感染引起胃黏膜慢性炎症加上环境致病因 
素加速黏膜上皮细胞的过度增殖，游离的自由基增加，引起 DNA 损伤，诱发基因突变致癌；③幽 
门螺杆菌的代谢产物包括一些酶和毒素（如 CagA 蛋白），可直接损伤胃黏膜，具有致癌和促癌的 
作用。控制 HP 感染在胃癌防治中的作用已受到高度重视。 

4. 慢性疾患和癌前病变易发生胃癌的胃疾病包括胃息肉、慢性萎缩性胃炎及胃部分切除 
后的残胃。胃息肉可分为炎性息肉、增生性息肉和腺瘤，前两者恶变的可能性很小，胃腺瘤的癌 
变率在10% ~ 20%左右，直径超过 2cm 时癌变机会加大。萎缩性胃炎以胃黏膜腺体萎缩、减少 
为主要特征，常伴有肠1：皮化生或黏膜上皮异型增生，可发生癌变。胃大部切除术后残胃黏膜 
发生慢性炎症改变，可能在术后15 ~ 25年发展为残胃癌。癌前病变系指容易发生癌变的胃黏 
膜病理组织学改变，本身尚不具备恶性特征，是从良性上皮组织转变成癌过程中的病理变化。 
胃黏膜上皮的异型增生根据细胞的异型程度，可分为轻、中、重三度，重度异型增生与分化较好 
的早期胃癌有时很难区分。 

5. 遗传和基因胃癌病人有血缘关系的亲属其胃癌发病率较对照组高4倍，其一级亲属患 
胃癌的比例显著高于二、三级亲属，说明遗传因素起一定的作用。近年来的分子生物学研究表 
明，胃黏膜的癌变是一个多因素、多步骤、多阶段发展过程，涉及癌基因、抑癌基因、凋亡相关基 
因与转移相关基因等的改变，如抑癌基因尸等发生基因缺失或突变，而癌基因如/^ 
ms、c-met、EGFR 等明显扩增并且过度表达。不同的基因可能在胃癌发展的不同阶段发挥作用。 

【病理】 

(一） 大体类型 

1. 早期胃癌指病变仅限于黏膜或黏膜下层，不论病灶大小或有无淋巴结转移。癌灶直径 
在 10mm 以下称小胃癌 ，5mm 以下为微小 胃癌; 早期胃癌根据病灶形态可分三型：I型为隆起 
型，癌灶突向胃腔； D 型表浅型，癌灶比较平坦没有明显的隆起与 凹陷； HI 型凹陷型，为较深的溃 
疡。 n 型还可以分为三个亚型，即 iu 浅表隆起型、 nb 浅表平坦型和 n c 浅表凹陷型。 

2. 进展期胃癌指癌组织浸润深度超过黏膜下层的胃癌。按 Bornnann 分型法分 四型： 
I型（息肉型，也叫肿块型） ： 为边界清楚突入胃腔的块状 癌灶； n 型（溃疡局限型） ：为边 界清楚 
并略隆起的溃疡状癌灶； m 型 （ 溃疡浸润 型）： 为边界模糊不清的溃疡，癌灶向周围浸润； iv 型（弥 
漫浸润型） ：癌肿 沿胃壁各层全周性浸润生长，边界不清。若全胃受累胃腔缩窄、胃壁僵硬如革 
囊状，称皮革胃，恶性度极高，发生转移早。 

胃癌好发部位以胃窦部为主，占一半，其次是胃底贲门部约占1/3,胃体较少。 

(二） 组织类型世界卫生组织 （WHO)2000 年将胃癌 分为: ①腺癌（肠型和弥漫 型）； ②乳 
头状 腺癌; ③管状腺癌;④黏液腺癌;⑤印戒细 胞癌; ⑥腺 鱗癌; ⑦鳞状细 胞癌; ⑧小细 胞癌; ⑨未 
分 化癌; ⑩其他。胃癌绝大部分为腺癌。 

(三） 胃癌的扩散与转移 

1. 直接浸润分化差浸润性生长的胃癌突破浆膜后，易扩散至网膜、结肠、肝、脾、胰腺等邻 
近器官。当胃癌组织侵及黏膜下层后，可沿组织间隙与淋巴网蔓延，贲门胃底癌易侵及食管下 
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端； 胃窦癌可向十二指肠浸润，通常浸润在幽门下 3 cm 
以内。 

2. 淋巴转移是胃癌的主要转移途径,进展期胃癌的 
淋巴转移率高达70%左右，侵及黏膜下层的早期胃癌淋巴 
转移率近20%。引流胃的区域淋巴结有16组，依据它们距 
胃的距离，可分为3站。第一站为胃旁淋巴结，按照贲门 
右、贲门左、胃小弯、胃大弯、幽门上、幽门下淋巴结的顺序 
编为1〜6组。7 ~ 16组淋巴结原则上按照动脉分支排序分 
别为胃左动脉旁、肝总动脉旁、腹腔动脉旁、脾门、脾动脉 
旁、肝十二指肠韧带内、胰后、肠系膜上动脉旁、结肠中动脉 
旁、腹主动脉旁淋巴结。胃的区域淋巴结分组，见图34-9。 

胃癌由原发部位经淋巴网向第一站 （ NJ 胃周淋巴结转移， 

继之癌细胞随支配胃的血管，沿血管周围淋巴结向心性转 
移至第二站 （ N 2 )， 并可向更远的第三站淋巴结 （ N 3 ) 转移。 

不同部位胃癌的淋巴结的分站组合各不相同（表34-1)。胃 
癌的淋巴结转移通常是循序逐步渐进，但也可发生跳跃式 

淋巴转移，即第一站无转移而第二站有转移。终末期胃癌可经胸导管向左锁骨上淋巴结转移， 
或经肝圆韧带转移至脐部。 



表 34-1 不同部位胃癌各站淋巴结的划分 


淋巴结站别 

全胃 

窦部 

体部 

贲门部 

第一站（\) 

1,2,3,4,5,6 

3,4,5,6 

1,3,4,5,6 

1,2,3,4 

第二站 （ n 2 ) 

7,8,9,10,11 

1,7,8,9 

2,7,8,9,10,11 

5,6,7,8,9,10,11 

第三站 （ n 3 ) 

12,13,14 

2,10,11,12,13,14 

12,13,14 

12,13,14 


3- 血行转移胃癌细胞进入门静脉或体循环向身体其他部位播散，形成转移灶。常见转移 
的器官有肝、肺、胰、骨骼等，以肝转移为多。 

4. 腹膜种植转移当胃癌组织浸润至浆膜外后，肿瘤细胞脱落并种植在腹膜和脏器浆膜 
上，形成转移结节。直肠前凹的转移癌，直肠指检可以发现。女性病人胃癌可形成卵巢转移性 
肿瘤，称 Krukenberg 瘤。癌细胞腹膜广泛播散时，可出现大量癌性腹水。 

(四）临床病理分期国际抗癌联盟 （ UICC) 和美国癌症联合会 （ AJCC)2010 年共同公布的 
胃癌 TNM 分期法，分期的病理依据主要是肿瘤浸润深度、淋巴结以及远处转移情况。以 T 代表 
原发肿瘤浸润胃壁的深度。 T 1: 肿瘤侵及固有层、黏膜肌层或黏膜下层 ； T 2 :肿瘤 浸润至固有肌 
层; T 3 :肿瘤穿透浆膜下结缔组织而未侵犯脏腹膜或邻近 结构; T 4a :肿 瘤侵犯 浆膜; T 4b :肿瘤 侵犯 
邻近组织或脏器。 N 表示局部淋巴结的转移情况。 N Q : 无淋巴结转移（受检淋巴结个数多 15); 
N ,： l 〜 2 个区域淋巴结转移 ;N 2: 3 〜 6个区域淋巴结转移 ;N 3: 7 个以上区域淋巴结转移。 M 则代 
表肿瘤远处转移的情况。 M 。: 无远处 转移; M 1: 有远处转移。现根据 TNM 的不同组合可将胃癌 
划分为 I 〜 IV 个临床病理分期（表 34-2 )。 

【临床表现】早期胃癌多数病人无明显症状，有时出现上腹部不适，进食后饱胀恶心等非特 
异性的1：消化道症状，胃窦癌常出现类似十二指肠溃疡的症状，按慢性胃炎和十二指肠溃疡治 
疗，症状可暂时缓解，易被忽视。随着病情发展，病人出现上腹疼痛加重，食欲 " K 降、乏力、消瘦， 
体重减轻。根据肿瘤的部位不同，也有其特殊表现。贲门胃底癌可有胸骨后疼痛和进食梗阻 
感； 幽门附近的胃癌生长到一定程度，可导致幽门部分或完全性梗阻而发生呕吐，呕吐物多为隔 
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夜宿食和 胃液; 肿瘤破溃或侵犯胃周血管后可有呕血、黑便等消化道出血症状;也有可能发生急 
性穿孔。早期病人多无明显体征，晚期病人可触及上腹部质硬、固定的肿块，锁骨上淋巴结肿 
大、直肠前凹扪及肿块、贫血、腹水、黄疸、营养不良甚至恶病质等表现。 


表 34-2 胃癌的临床病理分期 



N 0 

N, 

n 2 

n 3 

T, 

I A 
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IB 

me 
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DIB 

me 

me 

M, 

IV 





【诊断】早期胃癌的治疗效果要明显好于进展期胃癌，早期胃癌术后5年生存率可达90% 
以上。因此，早期诊断是提高治愈率的关键。但由于早期胃癌无特异性症状，容易被病人和医 
务人员所忽视。由于尚无简便、行之有效的检查手段进行普查，目前国内早期胃癌占胃癌住院 
病人的比例还不到10%。为提高早期胃癌诊断率，应对以下人群定期检查。①40岁以上，既往 
无胃病史而出现上述消化道症状者，或已有溃疡病史但症状和疼痛规律明显改变者;②有胃癌 
家族病史者;③有胃癌前期病变者，如萎缩性胃炎、胃溃疡、胃息肉、胃大部切除病史者;④有原 
因不明的消化道慢性失血或短期内体重明显减轻者。目前临床上用于诊断胃癌的检查主要有 
以下几种。 

1. 纤维胃镜检查能够直接观察胃黏膜病变的部位和范围，并可以对可疑病灶钳取小块组 
织作病理学检查，是诊断胃癌的最有效方法。为提高诊断率，应在可疑病变组织四周活检4 〜 6 
处,不应集中一点取材。通过使用色素内镜和放大内镜，可显著提高小胃癌和微小胃癌的检出 
率。釆用带超声探头的纤维胃镜，对病变区域进行超声探测成像，获取胃壁各层次和胃周围邻 
近脏器超声图像，可了解肿瘤在胃壁内的浸润深度以及向壁外浸润和淋巴结转移情况，有助于 
胃癌的术前临床分期，以及决定病变是否适合进行内镜下切除。 

2. X 线钡餐检查数字化 X 线胃肠造影技术的应用，使得影像分辨率和清晰度大为提高， 
目前仍为诊断胃癌的常用方法。目前多采用气钡双重造影，通过黏膜相和充盈相的观察作出诊 
断，优点是痛苦小易被病人所接受;缺点是不如胃镜直观且不能取活检进行组织学检查。早期 
胃癌的主要改变为黏膜相异常，而进展期胃癌的形态与胃癌大体分型 （ Borrmann 分型）基本一 
致， X 线征象主要有龛影（溃疡型）、充盈缺损（肿块型）、胃壁僵硬胃腔狭窄（弥漫浸润型）、黏膜 
皱襞的改变，蠕动异常和排空障碍等。同时，钡餐检查对胃上部癌是否侵犯食管有诊断价值。 

3. 其他影像学检查螺旋 CT 检查在评价胃癌病变范围、局部淋巴结转移和远处转移（如 
肝、卵巢）方面具有较高的价值，是判断胃癌术前临床分期的首选方法。此外，正电子发射成像 
技术 （ PET ) ，是一种新型无创检查手段，其原理是利用胃癌组织对于 [ 18 F ] 氟 -2 -脱氧 - D - 葡萄糖 
( FDG ) 的亲和性，对胃癌的诊断，判断淋巴结和远处转移病灶情况，准确性也比较高。 

4. 其他检查胃液脱落细胞学检查现已较少 应用; 部分胃癌病人的粪潜血可持续阳性。肿 
瘤标志物癌胚抗原 （ CEA )、 CA 19-9 和 CA 125 在部分胃癌病人中可见升高，但目前认为仅作为判 
断肿瘤预后和治疗效果的指标，无助于胃癌的诊断。 

通过临床表现、纤维胃镜或 X 线钡餐检查，多数胃癌可获得正确诊断。少数情况下，需要与 
胃良性溃疡、胃间质瘤、胃淋巴瘤和胃良性肿瘤等进行鉴别诊断。 
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【治疗】 

(一） 手术治疗外科手术是胃癌的主要治疗手段，也是目前能治愈胃癌的唯一方法。分 
为根治性手术和姑息性手术两类。 

1. 根治性手术原则为彻底切除胃癌原发灶，按临床分期标准清除胃周围的淋巴结，重建 
消化道。 

( 1 ) 胃切除 范围： 胃切断线要求距肿瘤肉眼边缘 5 cm 以上； 远侧部癌应切除十二指肠第一 
部3 ~4 cm ， 近侧部癌应切除食管下端3 〜 4 cm 。 

(2) 淋巴结清扫 ：淋巴 结清除范围以 D ( di SS ecti 0 n ) 表示，以 N 表示胃周淋巴结站别。第一 
站淋巴结未全部清除者为 D 。， 第一站淋巴结全部清除为 D , 术，第二站淋巴结完全清除称为 D 2 , 
依次为 D 3 。 胃癌手术的根治度分为 A 、 B 、 C 三级。 A 级 ： D > N ， 手术清扫的淋巴结站别，超越已 
有转移的淋巴结 站别; 切缘 lcm 内无癌细胞浸润，是效果好的根治术。 B 级 ： D = N ，清扫淋巴结 
的范围等同于有转移的淋巴结站别，或切缘 lcm 内有癌细胞浸润，也属根治性手术，但其根治程 
度及疗效较 A 级手术差。 C 级:仅 切除原发灶和部分转移灶，尚有肿瘤残余，属于非根治性手 
术。胃癌在外科治疗时应争取实施 A 级标准的根治术，以提高治疗效果。 

(3) 手术 方式: 根据肿瘤部位、进展程度以及临床分期来确定。 

早期胃癌由于病变局限且较少淋巴结转移，施行0,胃切除术就可获得治愈性切除，可行 
腹腔镜或开腹胃部分切除术。对小于 lcm 的非溃疡凹陷型和直径小于 2 cm 的隆起型黏膜癌，可 
在内镜下行胃黏膜切除术 （ EMR )。 

进展期胃癌标准治疗是 D 2 淋巴结清扫的胃切除术。以远端胃癌根治术为例，行根治性远 
端胃大部切除，切除胃的3/4 ~4/5,幽门下3 ~4 cm 切断十二指肠，距癌边缘 5 cm 切断胃，同时清 
除一、二站淋巴结，切除大小网膜、横结肠系膜前叶与胰腺 被膜； 消化道重建可选 Billroth I 式胃 
十二指肠吻合或 Billroth II 式胃空肠吻合。胃体与胃近端癌可行根治性全胃切除术，消化道重 
建常行食管空肠 Roux - en-Y 吻合。近端胃癌也可选用根治性近端胃切除，胃食管吻合。 

扩大的胃癌根 治术: 适用胃癌侵及邻近组织或脏器，是指包括胰体、尾及脾的根治性胃大部 
切除或全胃 切除; 有肝、结肠等邻近脏器浸润可行联合脏器切除术。 

2. 姑息性手术是指原发灶无法切除，针对由于胃癌导致的梗阻、穿孔、出血等并发症状而 
作的手术，如胃空肠吻合术、空肠造口、穿孔修补术等。 

(二） 胃癌的化疗可用于根治性手术的术前、术中和术后，以延长生存期。 

1. 适应证早期胃癌根治术后原则上不必辅助化疗，有下列情况者应行辅助 化疗: 癌灶面 
积大于 5 cm 2 ； 病理组织分 化差; 淋巴结有 转移; 多发 癌灶; 年龄低于 4 0岁者。进展期胃癌根治术 
后无论有无淋巴结转移均需化疗。对姑息手术后、不能手术或术后复发等晚期胃癌病人采用适 
量化疗，能减缓肿瘤的发展速度，改善症状，有一定的近期效果。近年来的研究表明，对于无远 
处转移的进展期胃癌，可进行术前的新辅助化疗，有望降低根治术后的复发率。施行化疗的胃 
癌病人应当有明确病理诊断 ，一 般情况良好，心、肝、肾与造血功能正常，无严重并发症。 

2. 给药方法常用的胃癌化疗给药途径有口服给药、静脉、腹膜腔给药、动脉插管区域灌注 
给药等。常用的口服化疗药有替加氟（喃氟啶， FT 207)、 优福定（复方喃氟啶）、氟铁龙（去氧氟 
尿苷）等。常用的静脉化疗药有氟尿嘧啶 （5- Fu )、 丝裂霉素 （ MMC )、 顺铂 （ CDDP ) 、多柔比星 
( ADM ) 、依托泊苷 （ VP -16)、 甲酰四氢叶酸钙 （ CF ) 等。为提高化疗效果、减轻化疗的毒副作用， 
常选用多种化疗药联合应用。临床上较为常用的化疗 方案： 

( 1 ) FAM 方 案：氟 尿嘧啶 600 mg / m 2 静脉滴注，第1、2、5、6周 用药 ； ADM 30 mg / m 2 ,静脉注 
射，第1、5周 用药 ; MMC lOmg / m 2 , 静脉注射，第1周用药。6周为一疗程。 

(2) MF 方 案：丝 裂霉素8〜 10 mg / m 2 , 静脉注射，第一天 用药； 氟尿嘧啶每日500〜700 mg / 
m 2 静脉滴注，连续5天。1个月为一疗程。 
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(3) ELP 方案： 叶酸钙 （ CF )200 mg / m 2 , 先静脉注射，第1〜3 日； 氟尿嘧啶 500 mg / m 2 静脉滴 
注，第1~3 日； VP -16 120 mg / m : , 静脉滴注，第1 ~3日。每3 ~4周期为一疗程。 

近年来紫杉醇类 （ 多烯紫杉醇 ） 、第三代铂类 （ 奥沙利铂）、拓扑异构酶抑制剂 （ 伊立替康）、 
口服氟化嘧啶类（希罗达）等新的化疗药物用于胃癌。单药有效率约20%左右，联合用药可提高 
化疗效果。 

(三）胃癌的其他治疗包括放疗、免疫治疗、靶向治疗、中医中药治疗等。胃癌对放疗的 
敏感度较低，较少采用，可用于缓解癌肿引起的局部疼痛症状。胃癌的免疫治疗包括非特异生 
物反应调节剂如卡介苗、香菇多 糖等; 细胞因子如白介素、干扰素、肿瘤坏死因子等；以及过继性 
免疫治疗如淋巴细胞激活后杀伤细胞 （ LAK )、 肿瘤浸润淋巴细胞 （ TIL ) 等的临床应用。靶向治 
疗包括曲妥珠单抗（抗 HER - 2 抗体）、贝伐珠单抗（抗 VEGFR 抗体）和西妥昔单抗（抗 EGFR 抗 
体），对晚期胃癌的治疗有一定的效果= 

【预后】胃癌的预后与胃癌的病理分期、部位、组织类型、生物学行为以及治疗措施有关。 
早期胃癌远比进展期胃癌预后要好。早期胃癌的预后与肿瘤浸润深度有关，黏膜内癌罕见胃周 
淋巴结转移，5年生存率接近100% ;癌灶侵及黏膜下时发生淋巴结转移的约占15% ~ 2 0%，平 
均5年生存率为82%〜95%。根据大宗报告，施行规范治疗 I 期胃癌的5年生存率为82% ~ 
95%，11期为55%，111期为15% ~30%，而 IV 期仅2%。胃肿瘤体积小、未侵及浆膜、无淋巴结转 
移、无血管神经侵犯，可行根治性手术者预后较好。而 BorrmannIV 型较 Borrmann I 型，黏液腺癌 
较分化型腺癌，贲门癌与胃上1/3的近端胃癌较胃体及胃远端癌的预后要差。当前，我国早期 
胃癌诊断率很低，影响预后。提高早期诊断率将显著改善胃癌的5年生存率。 

二、胃淋巴瘤 

原发性胃淋巴瘤是结外型淋巴瘤中最常见者，占胃恶性肿瘤的3% ，仅次于胃癌而居 

第二位。发病年龄以45 ~ 60岁居多。男性发病率较高。病因尚不清楚，近年发现幽门螺杆菌感 
染与胃的黏膜相关淋巴样组织（ mucosa-associated lymphoid tissue ， MALT ) 淋巴瘤发 病密切相关， 
几乎所有胃淋巴瘤病人的胃黏膜上均发现 HP 存在。 

【病理】95%以上的胃原发性恶性淋巴瘤为非霍奇金淋巴瘤，组织学类型以 B 淋巴细胞为 
主; 病变源于黏膜相关淋巴组织，黏膜下层出现淋巴滤泡，逐渐向周边蔓延并侵及全层。大体所 
见黏膜肥厚、隆起但外观完整，对病变进展黏膜可形成溃疡、胃壁节段性浸润或皮革胃样改变， 
严重者可发生岀血、穿孔。病变可以发生在胃的各个部分，但以胃远端 2 /3后壁和小弯侧多发。 
恶性淋巴瘤以淋巴转移为主。 

【临床表现】早期症状无特异性，常误诊为胃溃疡和胃癌。最常见的症状为上腹痛、可伴有 
恶心、呕吐、体重下降、消化道岀血、贫血等表现。部分病人上腹部可触及肿块，少数病人可有不 
规则发热。 

【诊断】 X 线钡餐检查可见胃窦后壁或小弯侧面积较大的浅表溃疡，胃黏膜可见的多个大 
小不等的充盈缺损，胃壁不规则增厚，肿块虽大仍可见蠕动通过病变处是其特征。胃镜检查可 
见黏膜隆起、溃疡、粗大肥厚的皱襞呈卵石样改变、黏膜下多发结节或肿 块等； 胃恶性淋巴瘤多 
向黏膜下层浸润生长，故活检时取材太浅，常难作出正确诊断。内镜超声 （ EUS ) 可判断淋巴瘤 
浸润胃壁深度与淋巴结转移情况，结合胃镜下多部位较深取材活组织检查可显著提高诊断率。 
CT 检查可见胃壁增厚，并了解肝脾有无侵犯、纵隔与腹腔淋巴结的情况，有助于排除继发性胃 
淋巴瘤。 

【治疗】早期低度恶性胃黏膜相关淋巴瘤的可采用抗幽门螺杆菌治疗，清除幽门螺杆菌后， 
肿瘤一般 4 ~ 6个月消退，有效率可达到60% ~70%。抗生素治疗无效的病例可能存在潜在的 
高度恶性的病灶，可以选择放、化疗。常用化疗方案为 CHOP 方案，胃淋巴瘤对化疗反应较好， 
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可明显提高5年生存率。手术治疗胃淋巴瘤有助于准确判断临床病理分期，病变局限的早期病 
人可获根治机会。姑息性切除也可减瘤，结合术后化疗而提高疗效、改善愈后。可防止病程中 
可能岀现的出血和穿孔等并发症。 


三、胃肠道间质瘤 

胃肠道间质瘤 （gastrointestinal stromal tumors , GIST ) 是消化道最常见的间叶源性肿瘤，占消 
化道肿瘤的1% ~3%，其中60% ~70%发生在胃，20% -30%发生在小肠，10%发生在结直肠， 
也可发生在食管、网膜和肠系膜等部位。以往因缺少诊断标志，多与平滑肌（肉）瘤、神经源性肿 
瘤等胃肠道间叶来源肿瘤相混淆。研究表明，这类肿瘤起源于胃肠道未定向分化的间质细胞， 
其分子生物学特点是 c -化 基因发生突变，导致酪氨酸激酶受体持续活化，刺激肿瘤细胞持续增 
殖。 c -紐 基因编码 KIT 蛋白 （ CD 117)， 是重要的诊断标志物。发病年龄范围广泛，75%发生在 
50岁以上人群，男女发病率相近。 

【病理】呈膨胀性生长，可向黏膜下或浆膜下浸润形成球形或分叶状的肿块。肿瘤可单发 
或多发，直径从 1 cm 到 20 cm 以上不等，质地坚韧，境界清楚，表面呈结节状。瘤体生长较大可造 
成瘤体内出血、坏死及囊性变,并在黏膜表面形成溃疡导致消化道出血。 

【临床表现】症状与肿瘤的部位、大小和生长方式有关。瘤体小时症状不明显，可有上腹部 
不适或类似溃疡病的消化道 症状; 瘤体较大可扪及腹部肿块。肿瘤浸润到胃肠道腔内常有消化 
道出血 表现; 小肠的间质瘤易发生肠 梗阻; 十二指肠间质瘤可压迫胆总管引起梗阻性黄疸。 

【诊断】钡餐造影胃局部黏膜隆起，呈凸向腔内的类圆形充盈缺损，胃镜下可见黏膜下肿 
块，顶端可有中心溃疡。由于黏膜相对完整，黏膜活检检岀率低，超声内镜可以发现直径 <2 cm 
的胃壁肿瘤。 CT 、 MRI 扫描有助于发现胃腔外生长的结节状肿块以及有无肿瘤转移。组织标本 
镜下可见多数梭形细胞，并且免疫组化检测显示 CD 117 和 CD 34 过度表达，有助于病理学最终确 
诊。 GIST 应视为具有恶性潜能的肿瘤，肿瘤危险程度与肿瘤部位、大小、细胞有丝分裂指数（核 
分裂象）、肿瘤浸润深度和有无转移相关（表34-3)。 


表 34-3 胃肠道间质瘤危险度分级 


肿瘤大小 （ cm ) 

核分裂 /50 HPF 

原发肿瘤部位 

危险度分级 

<2.0 

矣5 

任意 

极低 


6 ~10 

任意 

中 

2. 1 ~5.0 

矣5 

任意 

低 


6 ~10 

胃 

中 



非胃 

高 

5. 1-10.0 

矣5 

胃 

中 



非胃 

高 


6 ~10 

任意 

高 

>10 

>10 

任意 

高 

任意 

任意 

肿瘤破裂 

高 


【治疗】首选手术治疗，手术争取彻底完整切除，术中应避免肿瘤破裂。胃肠道间质瘤极少 
发生淋巴结转移，因此不必常规进行淋巴结清扫。完全切除的存活期明显高于不完全切除的病 
例。甲磺酸伊马替尼是一种酪氨酸激酶抑制剂，可以针对性地抑制 c - kit 活性，治疗不能切除或 
术后复发转移的 GIST 有效率在50%左右。中高危险度的 GIST 术后予甲磺酸伊马替尼可以控 
制术后复发改善预后，也可以用于术前辅助治疗，以提高手术切除率。 
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四、胃的良性肿瘤 

良性肿瘤约占全部胃肿瘤的2%左右。按其组织来源可分为黏膜上皮细胞良性肿瘤和间叶 
组织良性肿瘤。前者常见的有胃腺瘤和腺瘤性息肉，占良性肿瘤的 4 0%左右，多见于胃窦部，外 
观呈息肉状，单发或多发，有一定的恶变率，尤其是直径大于 2 cm 的广基底 腺瘤； 胃间叶源组织 
良性肿瘤主要有平滑肌瘤、纤维瘤、脂肪瘤、血管瘤、神经纤维瘤等。最常见的为平滑肌瘤，多见 
于胃体和胃窦部。 

胃良性肿瘤一般体积小，发展较慢，常见的临床表 现有: ①上腹部不适、饱胀感或 腹痛; ②上 
消化道 出血; ③腹部肿块，较大的良性肿瘤上腹部可扪及肿块;④位于贲门或幽门的肿瘤可引起 
不全梗阻等。 X 线钡餐检查、胃镜、超声及 CT 检查等有助于诊断。纤维胃镜检查大大提高了胃 
良性肿瘤的发现率，对于黏膜起源瘤活检有助确诊；黏膜下的间叶组织瘤超声胃镜更具诊断 
价值。 

【治疗】手术切除是胃良性肿瘤的主要治疗方法。由于临床上难以除外恶性肿瘤，且部分 
良性胃肿瘤还有恶变倾向以及可能出现严重并发症，故主张确诊后积极地手术治疗。根据肿瘤 
的大小、部位以及有无恶变倾向选择手术方式，小的腺瘤或腺瘤样息肉可行内镜下套切术，较大 
肿瘤可行胃部分切除术、胃大部切除术，术中应行冰冻病理检査，以及时发现恶变者。 

(刘玉村） 


第四节先天性肥厚性幽门狭窄 

先天性肥厚性幽门狭窄 （congenital hypertrophic pyloric stenosis ) 是新生儿期幽门肥大增厚而 
致的幽门机械性梗阻，是新生儿器质性呕吐最常见的原因之一，男女之比为4:1。其确切病因不 
明，可能与幽门肌层中肌间神经丛缺如、血中促胃液素水平增高以及幽门肌持续处于紧张状态 
有关。 

【病理】肉眼观幽门部形似橄榄状，长约2 ~ 2. 5 cm ， 直径约 0.5 〜 1. Ocm ， 质地硬如软骨，表 ； 
面光滑呈粉红或苍白色，有弹性。幽门环形肌肥厚增大，达 0.4 〜 0.6 cm ， 幽门管因肌层压迫而延 1 
长，狭细，与十二指肠界限明显，镜下见黏膜充血、水肿，肌纤维层厚，平滑肌增生，排列紊乱。 

【临床表现】此病多在出生后1 ~3周内岀现典型的表现。吸乳后几分钟发生呕吐，呕吐物 1 
为不含胆汁的胃内容物，最初是回奶，接着发展为喷射状呕吐，呕吐的频率和强度呈进行性加 
重。上腹部见有胃蠕动波，剑突与脐之间触到橄榄状的肥厚幽门，是本病的典型体征。患儿可 
有脱水、低钾性碱中毒，体重减轻，最终导致营养不良。 

【诊断与鉴别诊断】根据患儿典型的喷射状呕吐，见有胃蠕动波，以及扪及幽门肿块，即可 
确诊。超声检查探测幽门肌层厚度多 4 mm 、 幽门管长度多 16 mm 、 幽门管直径提示 本病； 

X 线钡餐示胃扩张、蠕动增强、幽门管腔细长、幽门口呈“鸟喙状”，通过受阻、胃排空延缓。 ' 

应与可以导致婴儿呕吐的其他疾病相区别，如喂养不当、感染、颅内压增高、胃肠炎等。幽 
门痉挛的新生儿也可有出现间隙性喷射状呕吐，但腹部不能触及幽门 肿块; 钡餐检查有助于区 
别肠旋转不良、肠梗阻、食管裂孔疝等。 

【治疗】幽门环肌切开术是治疗本病的主要方法，手术可开腹施行也可经腹腔镜施行。手 
术前需纠正脱水及电解质紊乱，营养不良者给予静脉营养，改善全身情况。手术在幽门前上方 
血管稀少区沿纵轴切开浆膜与幽门环肌层，切口远端不超过十二指肠，近侧应超过胃端，使黏膜 
自由向切幵处膨出。术中应注意保护黏膜、避免损伤，必要时予以修补。术后当日禁食，术后12 
小时可进糖水，2 4 〜 4 8小时恢复喂奶。术后早期呕吐与黏膜水肿有关，数日后可逐渐好转。 

(刘玉村） 
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第五节十二指肠憩室 

十二指肠憩室 （duodenal diverticulum ) 是部分肠壁向腔外凸出所形成的袋状突起。直径从数 
毫米至数厘米，多数发生于十二指肠降部，可单发也可多发。75%的憩室位于十二指肠乳头周 
| 围 2 cm 范围之内，故有乳头旁憩室之称。十二指肠憩室发病率随年龄而增加，上消化道钡餐检 
查发现率为6%，尸检检出率可达10% ~20%。 

【病理】绝大部分十二指肠憩室是由于先天性十二指肠局部肠壁肌层缺陷所致，憩室壁由 
黏膜、黏膜下层与结缔组织构成，肌纤维成分很少，称为原发性或假性憩室。由于十二指肠乳头 
附近是血管、胆管、胰管穿透肠壁的部位，肌层薄弱，肠腔内压力增高，黏膜可通过薄弱处向外突 
!出形成憩室。憩室壁有肠壁全层构成，因周围组织炎症粘连，瘢痕牵拉十二指肠壁而形成的憩 
室称为继发性或真性憩室,临床上少见。当憩室颈部狭小时，食物一旦进入，不易排岀，憩室内 
可形成 肠石； 因引流不畅、细菌繁殖可引起憩室炎，形成溃疡，导致出血甚至穿孔。壶腹周围憩 
室病人胆道结石发生率高，也可能压迫胆总管和胰管，致胆管炎、胰腺炎发作。 

【临床表现】绝大多数十二指肠憩室无临床症状，仅5%的病人出现症状。表现为上腹疼 
痛、恶心、嗳气、在饱食后加重等。并发憩室炎时有中上腹或脐部疼痛，可放射至右上腹或后背， 
伴恶心、发热、白细胞计数增加，体检有时可有上腹压痛。十二指肠降部憩室穿孔至腹膜后可引 
起腹膜后严重感染。乳头附近的憩室可并发胆道感染、胆石症、梗阻性黄疸和胰腺炎而岀现相 
应的症状。 

【诊断】多数十二指肠憩室无特异性症状，仅靠临床表现很难作出诊断。 X 线钡餐检查特 
别是低张性十二指肠造影，可见圆形或椭圆形腔外光滑的充盈区，立位可见憩室内呈气体、液体 
及钡剂三层影。纤维十二指肠镜检查诊断率比较高，可对憩室的部位、大小作出判断。超声与 
CT 可发现位于胰腺实质内的十二指肠憩室，因憩室内常含气体、液体与食物碎屑，有时会误诊 
为胰腺假性囊肿或脓肿。 

【治疗】无症状的憩室不需治疗。如确认症状由憩室引起，可采用调节饮食、抗炎、抗酸、解 
痉等治疗。十二指肠憩室的手术并非简单，手术适应证应严格掌 握:憩 室穿孔合并腹 膜炎; 憩室 
大出血、憩室内异物 形成; 因憩室引发胆管炎、胰 腺炎； 内科治疗无效，确有憩室症状者。常用的 
术式有憩室切除术、憩室较小者可行憩室内翻缝合术，乳头旁憩室或多个憩室切除困难时可行 
消化道转流手术，常用毕 n 式胃部分切除术旷置十二指肠。 

(刘玉村） 


第六节良性十二指肠淤滞症 

良性十二指肠淤滞症是十二指肠水平部受肠系膜上动脉压迫导致的肠腔梗阻，也称为肠系 
膜上动脉综合征 (superior mesenteric artery syndrome ) 0 

【病因与病理】十二指肠水平部在第三腰椎水平自右向左横行跨越脊柱和腹主动脉。肠系 
膜上动脉恰在胰腺颈下缘从腹主动脉发岀，自十二指肠水平部前面从上而下越过，该动脉与腹 
主动脉形成夹角，若此夹角变小，肠系膜上动脉将十二指肠水平部压向椎体或腹主动脉造成肠 
腔狭窄和梗阻（图34-10)。发生淤滞症的原因主要 有：肠 系膜上动脉起始点位置过低，十二指肠 
悬韧带过短牵拉，腹腔内粘连或内脏下垂牵拉肠系膜以及环状胰腺等。平均发病年龄30岁左 
右，多见于体重偏轻、体形瘦长，或存在高分解状态，如大面积烧伤或大手术后的病人。 

【临床表现〗良性十二指肠淤滞症多呈间歇性反复发作，表现为十一•指肠通过障碍。呕吐 
是主要症状，常在餐后2〜3小时或夜间出现，呕吐物为含胆汁的胃内容物，常伴有 h 腹饱胀不 
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獅 



图 34-10 十二指肠淤滞症 

(1) 十二指肠第二段与腹主动脉与肠系膜上动脉之间的关系 （2) 屈氏韧带过短，肠系膜上 
动脉压迫十二指肠第只段 


适、腹痛等。症状可以通过改变体位而减轻，如取左侧卧位，俯卧位、胸膝位，是该综合征的特 | 
征。体检见上腹饱满，可有胃型和蠕动波，无明显腹部压痛，肠鸣音正常，胃肠减压可引岀大量! 
胃液。缓解期仅有食欲差、进食后饱胀等非特异性消化道症状。长期反复发作者可出现消瘦、! 
营养不良、贫血和水电解质代谢紊乱。因肠系膜上动脉压迫引起十二指肠梗阻也可表现为急性 | 
发作，多在脊柱过伸位的躯干固定后突然发生，症状持续而严重，呕吐频繁，呈急性胃扩张表现。 

【诊断】有反复发作呕吐胆汁与胃内容物的病人，特别是体位改变症状减轻的病人，应考虑 1 
本病的可能。X线钡餐为首选诊断方法，特征性表现有 :①近 端十二指肠及胃扩张，有明显的十I 
二指肠逆蠕动;②钡剂在十二指肠水平部脊柱中线处中断，有整齐的类似笔杆压迫的斜行切迹 i 
(“笔杆征”），钡剂通过受阻;③钡剂在2〜4小时内不能从十二指肠 排空; ④侧卧或俯卧时钡剂 
可迅速通过十二指肠水平部进人空肠。 

超声检查测量肠系膜上动脉与腹主动脉之间夹角的度数，正常为30 ~50°，有淤滞症者< ' 

13。; 夹角内肠系膜上动脉压迫处十二指肠水平部前后径 <1. 0cm， 而近端十二指肠降部前后径> I 
3. 0cm; 改变体位后以上测量发生变化。 CT 结合动脉造影或螺旋 CT 三维图形构建可以显露肠 
系膜上动脉与十二指肠之间的关系以及在这一水平近端的梗阻。 

[治疗】一般先采用非手术治疗。发作期间休息、禁食、胃肠减压、维持水电解质平衡和营 
养支持。缓解期宜少量多餐，以易消化食物为主，餐后侧卧或俯卧位可预防发作。因石膏固定 
后脊柱过伸引起的急性发作应去除石讶。非手术治疗无效可釆用手术治疗，常用的术式是十二 
指肠空肠吻合术，将梗阻近端的十二指肠水平部与空肠第一部行侧侧吻合，或行 Roux-en-Y 吻 
合; 如压迫系十二指肠悬韧带过短造成时，可行十二指肠悬韧带切断松解术。 

(刘玉村） 


笔记 




第三十五章小肠疾病 





第一节解剖和生理概要 

【小肠的解剖】小肠分十二指肠、空肠和回肠三部分，正常成人小肠全长约 5. 5 m ， 但个体差异 
很大。十二指肠起自胃幽门，止于十二指肠空肠曲，全长约 25 cm ， 十二指肠和空肠交界处位于横结 
肠系膜根部，被十二指肠悬韧带 （ Treitz 韧带）所固定。空肠和回肠盘曲于横结肠系膜下区的腹腔 
内，呈游离的肠袢，仅通过小肠系膜附着于腹后壁。空肠与回肠间并无明确的解剖标志，小肠上段 
2/5为空肠，下段3/5为回肠。空肠肠腔较宽，壁较厚，黏膜有许多高而密的环状皱襞，隔着肠壁即可 
摸到这些皱襞，肠道愈向下则皱襞愈低而稀，至回肠远端常消失。回肠末端通过回盲瓣与盲肠连接。 

空肠和回肠血液供应来自肠系膜上动脉，该动脉从腹主动脉分出，在胰腺颈部下缘穿出，跨 
过十二指肠横部,进人小肠系膜 根部; 分出胰十二指肠下动脉、中结肠动脉、右结肠动脉、回结肠 
动脉和12 ~ 16支空肠、回肠 动脉; 各支相互吻合形成动脉弓，最后分出直支到达肠壁。近端小 
肠的动脉仅有初级动脉弓，直支较长，故系膜血管稠密，愈向远端则可有2级和3级动脉弓，因而 
分岀的直支较短。小肠的静脉分布与动脉大致相同，最后汇合成肠系膜上静脉，其与肠系膜上 
动脉并行，在胰颈的后方与脾静脉汇合形成门静脉。 

空肠黏膜下有散在性孤立淋巴小结，至回肠则有许多淋巴集结 （ Peyei •集结）。小肠淋巴管 
起始于黏膜绒毛中央的乳糜管，淋巴液汇集于肠系膜根部的淋巴结，再经肠系膜上动脉周围淋 
巴结，腹主动脉前的腹腔淋巴结而至乳糜池。 

小肠接受自主神经支配，交感神经的内脏神经以及部分迷走神经纤维在腹腔动脉周围及肠 
系膜动脉根部组成腹腔神经丛和肠系膜上神经丛，然后发出神经纤维至肠壁。交感神经兴奋使 
小肠蠕动减弱，血管收缩，迷走神经兴奋使肠蠕动增强，肠腺分泌增加。小肠的痛觉由内脏神经 
的传入纤维传导。 

【小肠的生理】小肠是食物消化和吸收的主要部位。生理情况下，肠道内有很多细菌，肠屏 
障能阻止肠道内细菌、毒素外溢至肠道外。除胰液、胆汁和胃液可继续在小肠内起消化作用外， 
小肠黏膜腺体也分泌含有多种酶的碱性肠液，其中最主要的是多肽酶（肠肽酶），其能将多肽分 
解为可被肠黏膜吸收的氨基酸。食糜在小肠内分解为葡萄糖、氨基酸、脂肪酸后，即被小肠黏膜 
吸收。除食物外，小肠还吸收水、电解质、各种维生素，以及脱落的消化道上皮细胞所构成的大 
量内源性物质。成人这些内源性物质的液体量估计每天达 8000 ml 左右，因此在小肠疾病如肠 
梗阻或肠瘘发生时,可引起严重的营养障碍和水、电解质平衡失调。 

小肠的大量内分 泌细胞 具有分泌激素的功能，现已知的肠道内分泌有生长抑素、促胃液素、 
缩胆素、胰液素、胃动素、抑胃多肽、神经降压素、胰高血糖素等。它们的生理功能有的比较明 
确，有的尚不完全清楚。这些激素具有调节消化道功能的作用。 

(李宁） 

第二节肠感染性疾病 

'肠结核 

肠结核 （ intestinal tuberculosis) 是结核分枝杆菌侵犯肠管所引起的慢性特异性感染_外科所 


笔记 
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见的肠结核多为因病变引起肠狹窄、炎性肿块或肠穿孔而需要手术治疗的病人。 

【病因和病理】临床以继发性肠结核多见。肺结核是最常见的原发病变，开放性肺结核病 
人常咽下含有结核分枝杆菌的痰液而引起继发性肠结核。在粟粒性结核的病人，结核分枝杆菌 
可通过血行播散而引起包括肠结核的全身性结核感 染：' 肠结核病变85%发生在回盲部，在病理 
形态上可表现为溃疡型和增生型两类，也可以两种病变并存。 

溃疡型肠结核的特点是沿荇肠管的横轴发展，病变开始于肠壁淋巴集结，继而发生干酪样 I 
坏死，肠黏膜脱落而形成溃疡，在修复过程中容易造成肠管的环形瘢痕狭窄。增生型肠结核的 I 
特点是在黏膜下层大砧结核性肉芽肿和纤维组织增生，黏膜隆起呈假性息肉样变，也可有浅小 
的溃疡。由于肠壁增厚和变硬，以及与周围组织粘连，容易导致肠腔狭窄和梗阻。 

【临床表现】肠结核可能是全身性结核的一部分，因此，病人多有低热、盗汗、乏力、消瘦、食 
欲减退等结核病的全身症状，腹部症状则因病变类型有所不同。溃疡型肠结核的主要症状为慢 
性腹部隐痛，偶有阵发性绞痛，以右下腹及脐周围为著，常有进食后加剧，排便后减轻。腹泻，也 
有腹泻和便秘交替出现除非病变浸犯结肠,一般粪便不带黏液和脓血。检查右下腹有轻度压 
痛。当病变发展到肠管环形瘢痕狭窄或为增生型肠结核时，则主要表现为低位不完全性肠梗 
阻，腹部见有肠型，肠鸣音高亢，右下腹常可触及固定、较硬且有压痛的肿块。发生慢性肠穿孔 
时常形成腹腔局限脓肿，脓肿穿破腹壁便形成肠外瘘。 

【诊断】除了应作血象、红细胞沉降率、胸部 X 线平片等一般检查外，需做 X 线钡餐或钡剂 i 
灌肠检查，纤维结肠镜检查可发现结肠乃至回肠末端的病变，并可做活组织检查。 

【治疗】肠结核应以内科治疗为主，当伴有外科并发症时才考虑手术治疗。除急诊情况外， 
手术前原则上应先进行一段抗结核治疗和支持疗法，特别是有活动性肺结核或其他肠外结核的 | 
病人，需经治疗并待病情稳定后再行外科治疗。 

肠结核的手术适应证 为:① 病变穿孔形成局限性脓肿或肠瘘;②溃疡型病变伴有瘢痕形成 
或增生型病变导致肠梗阻;③不能控制的肠道出血;④病变游离穿孔合并急性腹膜炎。后两种 
情况较为少见。 

手术方式应根据病情 而定： ①急性肠穿孔应行病变肠段切除术，因修补是在有急性炎症 、活： 
动性结核病灶上进行，失败率甚高。②伴有瘢痕形成的小肠梗阻作肠段切除吻合，如为多发性 
病变，可作分段切除吻合，应避免作广泛切除，以保留足够长度的小肠。③回盲部增生型病变可 
作回盲部或右半结肠切除，如病变炎症浸润而固定，可在病变的近侧切断回肠，将远断端缝闭， 
近断端与横结肠作端侧吻合，以解除梗阻，待以后二期手术切除病变肠袢。 

:、肠伤寒穿孔 

肠穿孔是伤寒病的严重并发症之一，死亡率较高。 

【病因和病理】伤寒病由沙门菌属伤寒杆菌所引起，经口进入肠道，侵入回肠末段的淋巴滤 
泡和淋巴集结，在发病的第2周幵始发生坏死，形成溃疡，当肠腔压力增高时可急性穿孔。由于 | 
肠伤寒极少引起腹膜反应与粘连，因此穿孔后立即形成急性弥漫性腹膜炎。80%的穿孔发生在 
距回盲瓣 50 cm 以内，多为单发，多发穿孔约占10%〜20%。 

【临床表现和诊断】已经确诊为伤寒病的病人，突然发生右下腹痛，短时间内扩散至全腹， 
伴有呕吐、腹胀;检查有明显腹部压痛、肠鸣音消失等腹膜炎征象， X 线检查发现 气腹； 伤寒病人 
本应是脉缓、白细胞计数下降、体温高，穿孔后反有脉搏增快，白细胞计数增加，体温下降；腹腔 
穿刺可抽到脓液。取血作伤寒菌培养和肥达反应试验 （Widal test ), 可进一步明确诊断。 

【治疗】伤寒肠穿孔确诊后应及时手术治疗。由于病人一般都很虚弱，故原则是施行穿孔 
缝合术。除非肠穿孔过多，以及并发不易控制的大量肠道出血，而病人全身状况尚许可，才考虑 
做肠切除术 3 对术中发现肠壁很薄接近穿孔的其他病变处，也应作浆肌层缝合，预防术后发生 




第三十五章小肠疾病 


新的穿孔。手术结束应清洗腹腔，放置有效的引流。术后对伤寒病和腹膜炎应釆用积极抗感染 
治疗，并给予肠外营养支持。 

(李宁） 

第三节肠炎性疾病 
一、 急性出血性肠炎 

急性出血性肠炎 （acute hemorrhagic enteritis ) 为一种原因尚不明确的肠管急性炎症病变，由 
于血便是本病最主要的症状，故称为急性出血性肠炎。 

【病因和病理】由于1/3以上的病人发病前有不洁饮食史或上呼吸道感染史，曾认为本病 
与细菌感染或过敏有关。近年来认为本病的发生与 C 型 Welch 杆菌的 p 毒素有关。肠道内缺 
乏足够破坏 P 毒素的胰蛋白酶亦促使本病发生。长期进食低蛋白饮食可使肠道内胰蛋白酶处 
于低水平。 

病变主要在空肠或回肠,病变之间可有明显分界的正常肠管，严重时病变可融合成片。肠 
管扩张，肠壁呈水肿、炎性细胞浸润、广泛出血、坏死和溃疡形成，甚至穿孔。病变多发生在对侧 
系膜。腹腔内有混浊或血性渗液。 

【临床表现】急性腹痛、腹胀、呕吐、腹泻、便血及全身中毒症状为主要临床表现。腹痛呈阵 
发性绞痛或持续性痛伴阵发性加剧，随之有腹泻，多为血水样便或果酱样腥臭便。少数病人腹 
痛不明显而以血便为主要症状。有发热、寒战、恶心、呕吐。当肠坏死或穿孔时，可有明显的腹 
膜炎征象，严重时出现中毒性休克。 

诊断上需与肠套叠、克罗恩病、中毒性菌痢或急性肠梗阻等相鉴别。 

【治疗】一般采用非手术治疗，包括 :①维 持内环境平衡，纠正水、电解质与酸碱紊乱，必要 
时可少量多次 输血; ②禁食，胃肠 减压; ③应用广谱抗生素和甲硝唑以控制肠道细菌特别是厌氧 
菌的 生长; ④防治脓毒血症和中毒性 休克; ⑤应用静脉营养，既可提供营养又可使肠道休息。 

手术适 应证: ①有明显腹膜炎表现，或腹腔穿刺有脓性或血性渗液，怀疑有肠坏死或穿孔; 
②不能控制的肠道大 出血; ③有肠梗阻表现经非手术治疗不能缓解。 

对肠管坏死、穿孔或伴大量出血且病变局限者可行肠管部分切除吻合。如病变广泛，可将 
穿孔、坏死肠段切除，远近两端外置造口，以后再行二期吻合。急性出血性肠炎严重时可累及大 
部分肠管，手术时必须仔细判断肠管生机，不可因炎症水肿、片状或点状出血而贸然行广泛肠切 
除，导致术后发生短肠综合征。手术后仍应给予积极的药物及支持疗法。 

(李宁） 


二、克罗恩病 

克罗恩病 （ Crohn’s disease ) 的病因迄今未肯定。此病多见于欧美发达国家，在我国发病率 
亦呈上升趋势。发病以年轻者居多，在我国男性发病率略高于女性。 

【病理】克罗恩病可侵及胃肠道的任何部位，最多见于回肠末段，可同时累及小肠和结肠， 
病变局限在结肠者较少见，直肠受累者则不及半数。病变可局限于肠管的一处或多处，呈节段 
性分布。炎症波及肠壁各层，浆膜面充血水肿、纤维素 渗出； 病变黏膜增厚，可见裂隙状深溃疡， 
黏膜水肿突出表面呈鹅卵石样 改变; 肠壁增厚，肉芽肿形成，可使肠腔 变窄； 受累肠系膜水肿、增 
厚和淋巴结炎性肿大，系膜缩短，肠管常有脂_ 包裹; 病变肠袢间及与周围组织、器官常粘连，或 
因溃疡穿透而形成内瘘、外瘘。 

【临床表现〗与发病急缓、病变部位和范围以及有无并发症有关。 •般 起病常较缓慢，病史 
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多较长。腹泻、腹痛、体重下降是其常见症状。可见黏液血便。腹痛常位于右下腹或脐周，一般 
为痉挛性痛，多不严重，常伴局部轻压痛：当有慢性溃疡穿透、肠内瘘和粘连形成时，可出现腹 
内肿块。部分病人出现肠梗阻症状，担多为不完全性。部分病人以肛周病变为首诊症状。 

【诊断与鉴别诊断】除临床表现外，影像学检查包括 X 线钡餐检查、 CTE ( CT 肠道显像）显 
示回肠末段肠腔狹窄、管壁他硬、黏膜皱襞消失、呈线样征等和结肠镜检查活检有助于确诊 ，必 1 
要时行胶囊内镜、小肠镜等检查： 

克罗恩病应与肠结核和溃疡性结肠炎等鉴别。少数克罗恩病病人发病较急，易误诊为急性 
阑尾炎。但是急性阑尾炎•般既往无反复低热、腹泻病史，右下腹压痛较局限、固定，白细胞计 
数增加较显著。 

【治疗】一般采用内科治疗，约70%病人在一生中需要接受手术治疗。克罗恩病手术适应 
证为肠梗阻、狭窄，慢性肠穿孔后形成腹腔脓肿、肠内瘘或肠外瘘，肛周病变，长期持续出血，以 
及诊断上难以排除癌肿、结核者，内科治疗无效者亦可考虑手术。 

手术应切除病变部位包括近远侧肉眼观正常肠管 2 cm ，一 般不宜作单纯的病变近远侧肠侧 
侧吻合的短路手术。多次肠切除术后复发，有单个或多个短的小肠纤维性狭窄，可行狭窄成形 
术。术前诊断为阑尾炎而在手术中怀疑为此病时，单纯切除阑尾后容易发生残端瘘。因病人大 
多存在营养不良、长期使用激素或免疫抑制剂，围术期处理显得尤为重要。 

本病手术治疗后复发率可达50%以上，复发部位多在肠吻合口附近。 

(兰平） 


第四节肠梗阻 

任何原因引起的肠内容物通过障碍统称肠梗阻,是常见的外科急腹症之一。肠梗阻发病 
后，不但在肠管形态上和功能上发生改变，还可导致一系列全身性病理改变，严重时可危及病人 
的生命。 

【病因和分类】 

(一） 按梗阻原因分类 

1. 机械性肠梗阻系机械性因素引起肠腔狭小或不通，致使肠内容物不能通过，是临床上 
最多见的类型。常见的原因包括 :①肠 外因素，如粘连及束带压迫、疝嵌顿、肿瘤压 迫等; ②肠壁； 
因素，如肠套叠、肠扭转、肿瘤、先天性畸 形等; ③肠腔内因素，如蛔虫梗阻、异物、粪块或胆石堵 
塞等。 

2. 动力性肠梗阻又分为麻痹性与痉挛性两类，是由于神经抑制或毒素刺激以致肠壁肌运 
动紊乱，但无器质性肠腔狭小。麻痹性肠梗阻较为常见，多发生在腹腔手术后、腹部创伤或弥漫 
性腹膜炎病人，由于严重的神经、体液及代谢 （ 如低钾血症）改变所致。痉挛性肠梗阻较为少见， 
可发生于急性肠炎、肠道功能紊乱或慢性铅中毒病人。 

3. 血运性肠梗阻由于肠系膜血管栓塞或血栓形成，使肠管血运障碍，肠失去蠕动能力，肠 
腔虽无阻塞，但肠内容物停止运行，故亦可归纳人动力性肠梗阻之中。但是它可迅速继发肠坏 
死，在处理上与肠麻痹截然不同。 

4. 假性肠梗阻 （ pseudo - obstruction ) 与麻痹性肠梗阻不同，无明显的病因，属慢性疾病，也 

可能是一种遗传性疾病表现有反复发作的肠梗阻症状，但十二指肠与结肠蠕动可能正常。假！ 
性肠梗阻的治疗主要是非手术方法，仅在并发穿孔、坏死等情况才进行手术处理。 

(二） 按肠壁血运有无障碍分类 

1. 单纯性肠梗阻仅有肠内容物通过受阻，而无肠管血运障碍。 

2. 绞窄性肠梗阻因肠系膜血管或肠壁小血管受压、血管腔栓塞或血栓形成而使相应肠段 
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急性缺血，引起肠坏死、穿孔。 

(三） 按便阻部位分类可分为高位（空肠）梗阻、低位小肠（回肠）和结肠梗阻，后者因有 
' 回盲瓣的作用，肠内容物只能从小肠进入结肠，而不能反流，故又称“闭袢性梗阻”。只要肠袢两 

端完全阻塞，如肠扭转，均属闭袢性梗阻。 

(四） 按便阻程度分类可分为完全性和不完全性肠梗阻。根据病程发展快慢，又分为急 
性和慢性肠梗阻。慢性不完全性是单纯性肠梗阻，急性完全性肠梗阻多为绞窄性。 

上述分类在不断变化的病理过程中是可以互相转化的。例如单纯性肠梗阻如治疗不及时 
i 可发展为绞 窄性; 机械性肠梗阻如时间过久，梗阻以上的肠管由于过度扩张，可出现麻痹性肠梗 
阻的临床 表现; 慢性不完全性肠梗阻可因炎性水肿而变为急性完全性。 

【病理生理】 

(一） 局部变化机械性肠梗阻一旦发生,梗阻以上肠蠕动增加，肠腔内因气体和液体的积 
聚而膨胀。肠梗阻部位愈低，时间愈长，肠膨胀愈明显。梗阻以下肠管则瘪陷、空虚或仅存积少 
量粪便。扩张肠管和塌陷肠管交界处即为梗阻所在，这对手术中寻找梗阻部位至为重要。肠腔 
压力不断升高，可使肠壁静脉回流受阻，肠壁充血水肿，液体外渗。同时肠壁及毛细血管通透性 
增加，肠壁上有出血点，并有血性渗出液渗人肠腔和腹腔。在闭袢型肠梗阻，肠内压可增加至更 
高点。肠内容物和大量细菌渗人腹腔,引起腹膜炎。最后，肠管可因缺血坏死而溃破穿孔。 

(二） 全身变化 

1. 水、电解质和酸碱失衡肠梗阻时，胃肠道分泌的液体不能被吸收返回全身循环而积存 
在肠腔，同时肠壁继续有液体向肠腔内渗出，导致体液在第三间隙的丢失。高位肠梗阻出现的 

,大量呕吐更易出现脱水。同时丢失大量的胃酸和氯离子，故有代谢性碱 中毒； 低位小肠梗阻丢 
: 失大量的碱性消化液加之组织灌注不良，酸性代谢产物剧增，可引起严重的代谢性酸中毒。 

2. 血容量下降肠膨胀可影响肠壁血运，渗出大量血浆至肠腔和腹腔内，如有肠绞窄则丟 
I 失大量血浆和血液。此外，肠梗阻时蛋白质分解增多，肝合成蛋白的能力下降等，都可加剧血浆 

蛋白的减少和血容量下降 c 

3. 休克严重的缺水、血容量减少、电解质紊乱、酸碱平衡失调、细菌感染、中毒等，可引起 

休克。当肠坏死、穿孔，发生腹膜炎时，全身中毒尤为严重。最后可引起严重的低血容量性休克 
和中毒性休克。 . 

4. 呼吸和心脏功能障碍肠膨胀时腹压增高，横膈上升，影响肺内气体 交换; 腹痛和腹胀可 
使腹式呼吸 减弱； 腹压增高和血容量不足可使下腔静脉回流量减少，心排岀量减少。 

【临床表现】不同原因引起肠梗阻的临床表现虽不同，但肠内容物不能顺利通过肠腔则是 
—致的，其共同的临床表现即腹痛、呕吐、腹胀及停止自肛门排气排便。 

(一）症状 

1. 腹痛机械性肠梗阻发生时，由于梗阻部位以上强烈肠蠕动，即发生腹痛。之后由于肠 
管肌过度疲劳而呈暂时性弛缓状态，腹痛也随之消失，故机械性肠梗阻的腹痛是阵发性绞痛性 
质。在腹痛的同时伴有高亢的肠鸣音，当肠腔有积气积液时，肠鸣音呈气过水声或高调金属音。 
病人常自觉有气体在肠内窜行，并受阻于某一部位，有时能见到肠型和肠蠕动波。如果腹痛的 
间歇期不断缩短，以至成为剧烈的持续性腹痛，则应该警惕可能是绞窄性肠梗阻的表现。 

麻痹性肠梗阻的肠壁肌呈瘫痪状态，没有收缩蠕动，因此无阵发性腹痛，只有持续性胀痛或 
不适。听诊时肠鸣音减弱或消失。 

2. 呕吐高位梗阻的呕吐岀现较早，呕吐较频繁，吐出物主要为胃及十二指肠内容。低位 
小肠梗阻的呕吐出现较晚，初为胃内容物，后期的呕吐物为积蓄在肠内并经发酵、腐败呈粪样的 
肠内容物，呕吐呈棕褐色或血性，是肠管血运障碍的表现。麻痹性肠梗阻时，呕吐多呈溢岀性 

3. 腹胀发生在腹痛之后，其程度与梗阻部位有关。高位肠梗阻腹胀不明显，但有时可见 
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胃型。低位肠梗阻及麻痹性肠梗阻腹胀显著，遍及全腹。在腹壁较薄的病人，常可显示梗阻以 
上肠管膨胀，出现肠型：结肠梗阻时，如果回盲瓣关闭良好，梗阻以上肠袢可成闭袢，则腹周膨 
胀显著。腹部隆起不均匀对称，是肠扭转等闭袢性肠梗阻的特点。 

4. 排气排便停止完全性肠梗阻发生后，肠内容物不能通过梗阻部位，梗阻以下的肠管处 
于空虚状态，临床表现为停止排气排便。但在梗阻的初期，尤其是高位其下面积存的气体和粪 
便仍可排出，不能误诊为不是肠梗阻或是不完全性肠梗阻。某些绞窄性肠梗阻，如肠套叠、肠系 
膜血管栓塞或血栓形成，则可排出血性黏液样粪便。 

(二） 体征单纯性肠梗阻早期全身情况无明显变化。晚期因呕吐、脱水及电解质紊乱可 
出现唇干舌燥、眼窝内陷、皮肤弹性减退、脉搏细弱等。绞窄性可出现全身中毒症状及休克。 

腹部视 诊:机 械性肠梗阻常可见肠型和蠕动波。肠扭转时腹胀多不 对称； 麻痹性肠梗阻则 
腹胀均匀。 触诊： 单纯性肠梗阻因肠管膨胀，可有轻度压痛，但无腹膜刺 激征； 绞窄性肠梗阻时， 
可有固定压痛和腹膜刺激征，压痛的肿块常为有绞窄的肠袢。叩 诊:绞 窄性肠梗阻时，腹腔有渗 
液，移动性浊音可呈阳性。听诊 :肠鸣 音亢进，有气过水声或金属音，为机械性肠梗阻表现。麻 
痹性肠梗阻时，则肠鸣音减弱或消失。 

(三） 辅助检查 

1 . 化验检查单纯性肠梗阻早期变化不明显，随着病情发展，由于失水和血液浓缩，白细胞 
计数、血红蛋白和血细胞比容都可增高。尿比重也增高。查血气分析和血清仏 + 水 + 、(：1'尿素 
氮、肌酐的变化，可了解酸碱失衡、电解质紊乱和肾功能的状况。呕吐物和粪便检查，有大量红 
细胞或隐血阳性，应考虑肠管有血运障碍。 

2. X 线检查一般在肠梗阻发生 4 ~6 小时， X 线检查即显示出肠腔内 气体; 摄片可见气胀 
肠袢和液平面。由于肠梗阻的部位不同， X 线表现也各有其 特点: 空肠黏膜的环状皱襞在肠腔 
充气时呈鱼骨刺状；回肠扩张的肠袢多，可见阶梯状的液 平面; 结肠胀气位于腹部周边，显示结 
肠袋形。钡灌肠可用于疑有结肠梗阻的病人，它可显示结肠梗阻的部位与性质。 

【诊断】首先根据肠梗阻临床表现的共同特点，确定是否为肠梗阻，进一步确定梗阻的类型 
和性质，最后明确梗阻的部位和原因。这是诊断肠梗阻不可缺少的步骤。 

1. 是否肠梗阻根据腹痛、呕吐、腹胀、停止自肛门排气排便四大症状和腹部可见肠型或蠕 
动波，肠鸣音亢进等，一般可作出诊断。但有时病人可不完全具备这些典型表现，特别是某些绞 
窄性肠梗阻的早期，可能与急性胃肠炎、急性胰腺炎、输尿管结石等混淆。除病史与详细的腹部 
检査外，化验检査与 X 线检查可有助于诊断。 

2. 是机械性还是动力性梗阻机械性肠梗阻具有上述典型临床表现，早期腹胀可不显著。 
麻痹性肠梗阻无阵发性绞痛等肠蠕动亢进的表现，相反是肠蠕动减弱或消失，腹胀显著，肠鸣音 
微弱或消失。腹部 X 线平片对鉴别诊断甚有价值，麻痹性肠梗阻显示大、小肠全部充气 扩张； 而 
机械性肠梗阻胀气限于梗阻以上的部分肠管，即使晚期并发肠绞窄和麻痹，结肠也不会全部 
胀气。 

3. 是单纯性还是绞窄性梗阻这点极为重要，关系到治疗方法的选择和病人的预后。有下 
列表现者，应考虑绞窄性肠梗阻的 可能： 

(1) 腹痛发作急骤，初始即为持续性剧烈疼痛，或在阵发性加重之间仍有持续性疼痛。有 
时出现腰背部痛。 

(2) 病情发展迅速，早期出现休克，抗休克治疗后改善不明显。 

(3) 有腹膜炎的表现，体温上升、脉率增快、白细胞计数增高。 

(4) 腹胀不对称，腹部有局部隆起或触及有压痛的肿块（孤立胀大的肠袢）。 

(5) 呕吐出现早而频繁，呕吐物、胃肠减压抽岀液、肛门排出物为血性。腹腔穿刺抽岀血性 
液体。 
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(6) 腹部 X 线检查见孤立扩大的肠袢。 

(7) 经积极的非手术治疗症状体征无明显改善。 

4. 是高位还是低位梗阻高位小肠梗阻的呕吐发生早而频繁，腹胀不 明显； 低位小肠梗阻 
I 的腹胀明显，呕吐岀现晚而次数少，并可吐粪 样物； 结肠梗阻与低位小肠梗阻的临床表现很相 
| 似，因回盲瓣具有单向阀的作用致形成闭袢型梗阻。 X 线检查有助于鉴别，低位小肠梗阻，扩张 
的肠袢在腹中部，呈“阶梯状”排列，结肠梗阻时扩大的肠袢分布在腹部周围，可见结肠袋，胀气 
的结肠阴影在梗阻部位突然中断，盲肠胀气最显著。 

5- 是完全性还是不完全性梗阻完全性梗阻呕吐频繁，如为低位梗阻则有明显腹胀，完全 
!停止排便排气。 x 线检查见梗阻以上肠袢明显充气扩张，梗阻以下结肠内无气体。不完全性梗 
阻呕吐与腹胀都均较轻， X 线所 见肠拜 充气扩张都较不明显，结肠内可见气体存在。 

6. 是什么原因引起梗阻根据肠梗阻不同类型的临床表现，参考年龄、病史、体征、 X 线检 
查。临床上粘连性肠梗阻最为常见，多发生于以往有过腹部手术、损伤或炎症史的病人。嵌顿 
性或绞窄性腹外疝是常见的肠梗阻原因。新生儿以肠道先天性畸形为多见，2岁以内的小儿多 
为肠套叠。蛔虫团所致的肠梗阻常发生于儿童。老年人则以肿瘤及粪块堵塞为常见。 

【治疗】肠梗阻的治疗原则是纠正因肠梗阻所引起的全身生理紊乱和解除梗阻。治疗方法 
的选择要根据肠梗阻的原因、性质、部位以及全身情况和病情严重程度而定。 

1- 基础疗法即不论釆用非手术或手术治疗，均需应用的基本处理。 

(1) 胃肠减 压:是 治疗肠梗阻的主要措施之一，目的是减少胃肠道积留的气体、液体，减轻 
肠腔膨胀，有利于肠壁血液循环的恢复，减少肠壁 水肿； 使某些部分梗阻的肠袢因肠壁肿胀而继 
发的完全性梗阻得以缓解，也可使某些扭曲不重的肠袢得以复位。还可以减轻腹内压，改善因 

| 膈肌抬高而导致的呼吸与循环障碍。对低位肠梗阻，可应用较长的小肠减压管。 

(2) 纠正水、电解质紊乱和酸碱失 衡:这 是肠梗阻最突出的生理紊乱，应及早给予纠正。当 
血液生化检查结果尚未获得前，要先给予平衡盐液。待有测定结果后再添加电解质与纠正酸碱 
紊乱。在无心、肺、肾功能障碍的情况下，最初输人液体的速度可稍快一些，但需作尿量监测，必 
要时作中心静脉压监测，以防液体过多或不足。在单纯性肠梗阻的晚期或绞窄性肠梗阻，常有 
大量血浆和血液渗出至肠腔或腹腔，需要补充血浆和全血。 

(3) 抗感染 :肠梗 阻后，肠壁血液循环有障碍，肠黏膜屏障功能受损而有肠道细菌移位，或 
是肠腔内细菌直接穿透肠壁至腹腔内产生感染。肠腔内细菌亦可迅速繁殖。同时，膈肌升高影 
响肺部气体交换与分泌物排出，易发生肺部感染。 

(4) 其他治 疗:腹 胀可影响肺的功能，病人宜吸氧。为减轻胃肠道的膨胀可给予生长抑素 
( somatostatin ) 以减少胃肠液的分泌量。止痛剂的应用应遵循急腹症治疗的原则。 

2. 手术治疗手术是治疗肠梗阻的一个重要措施，手术目的是解除梗阻、去除病因，手术的 
方式可根据病人的情况与梗阻的部位、病因加以选择。 

(1) 单纯解除梗阻的 手术: 如粘连松解术，肠切开取除肠石、蛔虫等，肠套叠或肠扭转复位 
术等。 

(2) 肠段切除术 :对肠 管肿瘤、炎症性狭窄，或局部肠袢已经失活坏死，则应作肠切除。 

对于绞窄性肠梗阻，应争取在肠坏死以前解除梗阻，恢复肠管血液循环。有下列表现则 

表明肠管已无生 机：① 肠壁已呈紫黑色并已 塌陷； ②肠壁已失去张力和蠕动能力，对刺激无收 
；缩 反应； ③相应的肠系膜终末小动脉无搏动。手术中肠袢生机的判断常有困难，小段肠袢当 
不能肯定有无血运障碍时，以切除为安全。但当有较长段肠袢尤其全小肠扭转，贸然切除将 
影响病人将来的生存。可在纠正血容量不足与缺氧的同时，在肠系膜血管根部注射1%普昝 
卡因或苄胺唑啉以缓解血管痉挛，观察15 ~30分钟后，如仍不能判断有无生机，可将肠管回 
纳腹腔后暂时关腹，严密观察，24小时内再次进腹探查，最后确认无生机 / fr 始可考虑切除。 
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(3) 肠短路吻合术 ：当梗 阻的部位切除有困难，为解除梗阻，可分离梗阻部远近端肠管作短 
路吻合，旷置梗阻部。但应注意旷 S 的肠管尤其是梗阻部的近端肠管不宜过长，以免引起盲袢 
综合征 （blind loop syndrome ) c 

(4) 肠造口或肠外贾术 ：肠梗 阻部位的病变复杂或病人情况很差，不允许行复杂的手术，可 
用这类术式解除梗阻，即在梗阻近端肠管作肠造口术以减压，解除因肠管高度膨胀而带来的生 
理紊乱。主要适用于低位肠梗阻，如急性结肠梗阻，如已有肠坏死或肠肿瘤，可切除坏死或肿瘤 
肠段，将两断端外置作造口术，以后再行二期手术重建肠道的连续性。 

' 粘连性肠梗阻 

粘连性肠梗阻是肠梗阻最常见的一种类型，其发生率约占肠梗阻的40% - 60%。 

【病因和病理】肠粘连和腹腔内粘连带可分先天性和后天性两种。先天性者较少见，可因 
发育异常或胎粪性腹膜炎所致；后天性者多见.常由于腹腔内手术、炎症、创伤、出血、异物等引 
起。临床上以手术后所致的粘连性肠梗阻为最多。 

粘连性肠梗阻一般都发生在小肠，引起结肠梗阻者少见。粘连引起的肠梗阻有多种类型 
(图35-1)。粘连性肠梗阻间歇期并无症状，当附加有其他因素时则出现症状。如 :①肠 腔已变 
窄，在有腹泻炎症时，肠壁水肿使变窄的肠腔完全阻塞 不通; ②肠腔内容物过多，致肠膨胀，肠袢 
下垂加剧黏着部的锐角而使肠管 不通; ③肠蠕动增加或体位的剧烈变动，产生扭转。因此，有些 
病人粘连性肠梗阻的症状可反复发作，经非手术治疗后又多可缓解。而另一些病人以往并无症 
状，初次发作即为绞窄性肠梗阻。 



(4) 




(3) 



(5) (6) 


图 35-1 各种类型的粘连性肠梗阻 
(1) 肠袢粘连成团 （2) 腹壁粘着扭折 （3) 系膜粘着扭折 
(4) 粘连系带 （5) 粘连内疝 （6) 粘连成角，扭转 


【诊断】急性粘连性肠梗阻主要是小肠机械性梗阻的表现，病人多有腹腔手术、创伤或感染 
的病史。以往有慢性肠梗阻症状或多次急性发作者多为广泛粘连引起的 梗阻; 长期无症状，突 
然出现急性梗阻症状，腹痛较重，岀现腹膜刺激征，应考虑粘连带、内疝或扭转等引起的绞窄性 
肠梗阻。手术后早期 （5 天）发生梗阻的症状，应与手术后肠麻痹恢复期的肠蠕动功能失调 
相鉴别。除有肠粘连外，与术后早期肠管的炎性反应有关，既有肠腔梗阻又有炎症引起的局部 


笔记 
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肠动力性障碍。 

【预防】腹部手术时减少组织损伤，减轻组织炎症反应，预防腹腔内粘连是临床外科医师应 
重视的问题。粘连的形成本身是机体对损伤的一种炎症反应，是愈合机制的一部分，抑制它的 
发生也将影响愈合、修复。腹腔内粘连的产生除一些不可避免的因素外，尚有一些可避免的因 
素 ，如： ①清除手套上的淀粉、滑石粉，不遗留线头、棉花纤维等异物于腹腔内，减少肉芽组织 
的 产生； ②减少缺血的组织，不作大块组织 结扎; ③注意无菌操作技术，减少炎性 渗出； ④保护 
肠浆膜面，防止损伤与 干燥; ⑤冲洗清除腹腔内积血、积液，必要时放置 引流； ⑥及时治疗腹腔 
内炎性病变，防止炎症扩散。此外，术后早期活动和促进肠蠕动及早恢复，均有利于防止粘连 
的形成。 

【治疗】肠梗阻的治疗原则适用于粘连性肠梗阻。治疗粘连性肠梗阻要点 ：区别 是单纯 
性还是绞窄性，是完全性还是不完全性。单纯性肠梗阻可先行非手术治疗，绞窄性和完全性 
则应施行手术治疗。反复发作者可根据病情行即期或择期手术治疗。虽然手术后仍可形 
成粘连，仍可发生肠梗阻，但在非手术治疗难以消除梗阻粘连的情况下，手术仍是有效的 
方法。 

手术方法应按粘连的具体情况而 定:粘 连带和小片粘连可施行简单的切断和粘连 松解; 如 
—组肠袢紧密粘连成团难以分离，可切除此段肠袢作一期 吻合； 在特殊情况下，如放射性肠炎引 
起的粘连性肠梗阻，可将梗阻近、远端肠侧侧吻合作短路 手术； 为实现腹腔内广泛分离后虽有粘 
连但不形成梗阻，可采取肠排列 （ intestinal splinting ) 的方法，使肠袢呈有序地排列粘连，而不致 
有梗阻。 

二、肠扭转 

肠扭转 （intestinal volvulus ) 是一段肠管甚至全部小肠及其系膜沿系膜轴扭转360°〜720。，因 
此，既有肠管的梗阻，更有肠系膜血液循环受阻，是肠梗阻中病情凶险，发展迅速的一类。 

【病因】引起肠扭转的主要原因有如下三种。 

1. 解剖因素如手术后粘连，乙状结肠冗长，先天性中肠旋转不全等。 

2. 物理因素在上述解剖因素基础上，肠袢本身有一定的重量，如饱餐后肠腔内有较多不 
易消化的 食物; 肠管 肿瘤； 乙状结肠内存积干结粪便等，都是造成肠扭转的潜在因素。 

3. 动力因素强烈的肠蠕动或体位的突然改变， 

肠袢产生不同步的运动，使已有轴心固定位置且有一 
定重量的肠袢发生扭转。 

【临床表现】肠扭转是闭袢型肠梗阻加绞窄性肠 
梗阻，发病急骤，发展迅速。起病时腹痛剧烈且无间 
歇期，早期即可岀现休克。肠扭转的好发部位是小肠 
和乙状结肠，临床表现各有特点。 

小肠扭转表现为突然发作剧烈腹部绞痛，常为持 
续性疼痛阵发性 加剧； 由于肠系膜受到牵拉，疼痛可 
放射至腰背部。呕吐频繁，腹胀以某一部位特别明 
显,腹部有时可们及压痛的扩张肠袢。肠鸣音减弱， 

可闻及气过水声。腹部 X 线检查符合绞窄性肠梗阻 
的表现，有时可见空肠和回肠换位，或排列成多种形 
态的小跨度蜷曲肠袢等特有的征象。 

乙状结肠扭转 （ sigmoid volvulus ) 多见于乙状结肠 
冗长、有便秘的老年人，以往可有多次腹痛发作经排 



图 35-2 乙状结肠扭转 X 线平 
片，提示巨大的乙状结肠袢几乎 
充满整个腹腔 


■ 
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气、排便后缓解的病史.病人有腹部持续胀痛，左腹部明显膨胀，可见肠型。腹部压痛及肌紧张 
不明显。腹部 X 线平片显示马蹄状巨大的双腔充气肠袢，圆顶 向上; 立位可见两个液平面（图 
35-2)。钡剂灌肠 X 线检查见扭转部位钡剂受阻，钡影尖端呈“鸟嘴”形。 

【治疗】肠扭转是-种较严重的机喊性肠梗阻，可在短时期内发生肠绞窄、坏死。若不能得 
到及时正确的处理，将有较尚的死亡率、及时地手术治疗，将扭转的肠袢回转复位可降低死亡 
率，更可减少小肠大 il •切除后的短肠综合征。复位后应细致观察血液循环恢复的情况，明确有 
坏死的肠段应切除。对有怀疑的长段肠袢应设法解除血管痉挛，观察其生机，争取保留较长的 
小肠。坏死的乙状结肠、 if 肠可行切除.切除断端明确有良好的生机，可以作一期吻合；否则，应 
作外置造口，以后作二期手术 .： 乙状结肠扭转病人多有乙状结肠冗长而引起的便秘，复位后可 
择期行冗长结肠切除： 

早期乙状结肠扭转，可在结肠镜的直视下，将肛管通过扭转部进行减压，并将肛管保留 2 ~3 
日。但这些治疗必须在严密观察下进行，一旦怀疑有肠绞窄，必须及时改行手术治疗。 

嵌顿性腹股沟斜疝和股疝是急性肠梗阻的常见病因，容易发生肠绞窄。除肠梗阻症状外， 
还有腹外疝的表现〃对肠梗阻病人体检时不能遗漏腹股沟部。治疗见第三十一章。 

: .、肠叠 

肠的一段套人其相连的肠管腔内称为肠套登 （ intestinal intussusception) ， 以小儿最多见，其 
中以2岁以下者居多。 

【病因与类型】原发性肠套叠绝大部分发生于婴幼儿，主要由于肠蠕动节律紊乱，而肠 
蠕动节律的失调可能由于食物性质的改变所致。继发性肠套叠多见于成年人，肠腔内或肠 
壁部器质性病变使肠蠕动节律失调，近段肠管的强力蠕动将病变连同肠管同时送入远段肠 
管中。 

根据套人肠与被套肠部位，肠套叠分为小肠-小肠型，小肠-结肠型，结肠-结肠型，在小儿多 
为回结肠套叠。套叠的结构可分为三层，外层为鞘部，中层为回返层，内层为进入层，后两者合 
称套人部。套入部的肠系膜也随肠管进人，结果不仅发生 
肠腔梗阻，由于肠系膜血管受压，肠管可以发生绞窄而坏 
死（图35-3)。 

【临床表现】肠套叠的三大典型症状是腹痛、血便和 
腹部肿块。表现为突然发作剧烈的阵发性腹痛，病儿阵发 
哭闹不安，有安静如常的间歇期。伴有呕吐和果酱样血 
便。腹部触诊常可扪及腊肠形、表面光滑、稍可活动、具有 
压痛的肿块，常位于脐右上方，而右下腹扪诊有空虚感。 

随着病程的进展逐步出现腹胀等肠梗阻症状。钡剂胃肠 
道造影对诊断肠套叠有较高的准确率。 

慢性复发性肠套叠多见于成人，其发生原因常与肠息 
肉、肿瘤、憩室等病变有关 P 多呈不完全梗阻，故症状较轻，可表现为阵发性腹痛发作，而发生便 
血的不多见。由于套叠常可自行复位，所以发作过后检查可为阴性。 

【治疗】应用空气、氧气或钡剂灌肠，不仅是诊断方法，也是一种有效的治疗方法，适用于回 
盲型或结肠型的早期。一般空气压力先用 60 mmHg ， 经肛管注入结肠内，在 X 线透视下明确诊断 
后，继续注气加压至 80mmHg 左右，直至套叠复位。如果套叠不能复位，或病期已超过 48 小时， 

或怀疑有肠坏死，或灌肠复位后出现腹膜刺激征及全身情况恶化，都应行手术治疗。术前应纠 
正脱水或休克「术中若肠尤坏死，可轻柔地挤压 复位； 如果肠壁损伤严重或已有肠坏死者，可行 
肠段切除吻合术；如果病儿全身情况严重，可将坏死肠管切除后两断端外置造口，以后再行二期 



图 35-3 回结肠套叠 
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肠吻合术。成人肠套叠多有引起套叠的病理因素 ，一 般主张手术。 


(李宁） 


第五节肠系膜血管缺血性疾病 

随人口老龄化，此病发病率增加。主要发生于肠系膜动脉。因肠系膜血管急性血液循环障 
碍导致肠管短时间内缺血坏死，临床上表现为血运性肠梗阻。可由下列原因引起， 如:① 肠系膜 
上动脉栓塞 （superior mesenteric arterial embolism ) ，栓子多来自心脏，如心肌梗死后的壁栓，心瓣 
膜病、心房纤颤、心内膜炎等，也可来自主动脉壁上粥样 斑块； 栓塞可发生在肠系膜上动脉自然 
狭窄处，常见部位在中结肠动脉岀口以下。②肠系膜上动脉血栓形成 （superior mesenteric arterial 
thrombosis )， 大多在动脉硬化性阻塞或狭窄的基础上发生，常涉及整个肠系膜上动脉，也有较局 
限者。③肠系膜上静脉血栓形成 （superior mesenteric venous thrombosis ) ，可继发于腹腔感染、肝 
硬化门静脉高压致血流淤滞、真性红细胞增多症、高凝状态和外伤或手术造成血管损伤等。 

【临床表现和诊断】根据肠系膜血管阻塞的性质、部位、范围和发生的缓急，临床表现各有 
差别。一般阻塞发生过程越急，范围越广，表现就越严重。动脉阻塞的临床表现又较静脉阻塞 
急而严重。 

肠系膜上动脉栓塞和血栓形成的临床表现大致相仿。一般发病急骤，早期表现为突然发生 
剧烈的腹部绞痛，难以用一般药物所缓解，可以是全腹性或局限性。恶心呕吐频繁，呕吐物多为 
血性。部分病人有腹泻,并排出暗红色血便。腹部平坦、柔软，可有轻度压痛，肠鸣音活跃或正 
常。其特点是严重的症状与轻微的体征不相称。全身改变也不明显，但如血管闭塞范围广泛， 
也可较早岀现休克。随着肠坏死和腹膜炎的发展，腹胀渐趋明显，肠鸣音消失，出现腹部压痛、 
腹肌紧张等腹膜刺激征。呕出暗红色血性液体，或出现 血便; 腹腔穿刺抽出液也为血性。血象 
多表现为血液浓缩，白细胞计数在病程早期便可明显升高，常达 20 x 10 9 / L 以上。 

肠系膜上动脉血栓形成的病人，常先有慢性肠系膜上动脉缺血的征象。表现为饱餐后腹 
痛，以致病人不敢进食而日渐消瘦，和伴有慢性腹泻等肠道吸收不良的症状。当血栓形成突然 
引起急性完全性血管阻塞时，则表现与肠系膜上动脉栓塞相似。 

肠系膜上静脉血栓形成的症状发展较慢，多有腹部不适、便秘或腹泻等前驱症状。数日至 
数周后可突然剧烈腹痛、持续性呕吐，但呕血和便血更为多见，腹胀和腹部压痛，肠鸣音减少。 
腹腔穿刺可抽出血性液体，常有发热和白细胞计数增高。 

本病的诊断主要依靠病史和临床表现，腹部 X 线平片显示受累小肠、结肠轻度或中度扩张 
胀气，晚期由于肠腔和腹腔内大量积液，平片显示腹部普遍密度增高。选择性动脉造影对诊断 
有重要意义，早期可有助于鉴别血管栓塞、血栓形成或痉挛，并可同时给予血管扩张剂等治疗。 

【治疗】应及早诊断，及早治疗，包括支持疗法和手术治疗。血管造影明确病变的性质和部 
位后，动脉导管可保留在原位以给予血管扩张剂，并维持至手术后或栓塞病变治疗后，可有利于 
提高缺血肠管的成活率。肠系膜上动脉栓塞可行取栓术。血栓形成则可行血栓内膜切除或肠 
系膜上动脉-腹主动脉“搭桥”手术。如果已有肠坏死应作肠切除术，根据肠管切除的范围及切 
除缘的血运情况施行一期肠吻合或肠断端外置造口术。肠系膜上静脉血栓形成者需施行肠切 
除术，切除范围应包括全部有静脉血栓形成的肠系膜，否则术后静脉血栓有继续发展的可能，术 
后应继续行抗凝治疗。 

急性肠系膜血管缺血性疾病，临床常因认识不足而误诊 ，一 旦发生广泛的肠缺血坏死，预后 
凶险，死亡率很高。短肠综合征、再栓塞、肠外瘘、胃肠道出血、局限性肠纤维化狭窄等是术后可 
能发生的并发症。 

肠系膜血管缺血性疾病中逐有一类非肠系膜血管阻塞性缺血 （nonocclusive mesenteric isclie - 
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mia ) ，其肠系膜动、静脉并无阻塞。临床诱因如充血性心力衰竭、急性心肌梗死、感染性休克、心 
脏等大手术后，以及应用麦角等药物、大 S 利尿剂和洋地黄中毒等，与低血容量、低心排出量或 
肠系膜血管收缩所致血流动力学改变有关。尤易发生于已有肠系膜上动脉硬化性狭窄病变者。 

临床表现与急性肠系膜上动脉阻塞极相似，但发病较缓慢,剧烈腹痛逐渐加重。待发展到 
肠梗死阶段，则岀现严重腹痛、呕血或血匣，并出现腹膜炎体征。 

选择性肠系膜上动脉造影最具诊断价值，显示其动脉近端正常，而远侧分支变细而光滑。 

治疗首先应纠正诱发因索:血细胞比容增高时应补给晶体、胶体溶液或输注低分子右旋糖 
酐。经选择性肠系膜上动脉插管注罂粟碱、妥拉苏林等血管扩张药物。发生肠坏死应手术治 
疗。术后可继续保留肠系膜上动脉插管给药。 

由于本病伴有致病诱因的严重器质性疾病，且病人常年龄较大，故死亡率 甚高。 

(兰平） 

第六节短肠综合征 

短肠综合征 （ short bowel syndmme . SBS ) 是指大段小肠切除后，残存的功能性肠管不能维持 
病人营养需要的吸收不良综合征。本病常发生于广泛的肠切除后，常见病因有肠扭转、腹内外 
疝绞窄、肠系膜血管栓塞或血栓形成等=此外，较长肠段的功能损害如放射性肠炎，或不适当的 
外科手术如空肠结肠吻合或胃回肠吻合，也可产生类似的临床综合征。 

【病理生理】正常小肠黏膜的吸收面积大大超过维持正常营养所必需的面积，有很大的功 
能储备，因而病人能够耐受部分小肠切除，而不发生症状。但切除小肠达50%或以上者可引起 
吸收 不良; 若残存小肠少于 bcm (有完整结肠），或丧失回盲瓣、残存小肠少于 100 cm 者可产生 
严重症状。回盲瓣和结肠在减慢肠内容运行方面起着重要作用，而且右侧结肠有重吸收水与电 
解质的功能，因此，这段肠道的切除可加重水、电解质的失衡。 

【临床表现】短肠综合征的最初症状是腹泻，其严重程度与残留肠管的长度密切相关。腹 
泻导致进行性脱水、血容量降低，水、电解质紊乱和酸碱失衡。此后腹泻渐趋减少，根据残留肠 
管的长度与代偿情况，病人的营养状况可得到维持或逐渐出现营养不良的症状，如体重下降、肌 
萎缩、贫血、低蛋白血症，各种维生素与电解质缺乏的症状。 

【治疗】治疗目的是补充营养和纠正水、电解质紊乱和酸碱失衡及防止营养支持的并发症， 
供给肠内营养以获得残留小肠的最佳代偿，肠外营养主要是补充肠内营养的不足。一般分为三 
个 阶段： 

第一阶段-急性期病人有大量腹泻，稀便中含钾量达 20 mm O l / L ， 易发生电解质紊乱。 

应在严密监护下静脉补充液体与电解质。病人生命体征稳定后尽早开始全胃肠外营养 （ TPN ) 
支持，同时给予抑制肠蠕动药物，减少腹泻次数。针对髙胃酸分泌可给予％受体拮抗剂。腹泻 
量降至 2 L / d 以下时，可给予少量等渗肠内营养促进肠管代偿。这一阶段需要2个月的时间。 

第二阶段——代偿期随着腹泻次数和量的减少，逐渐增加经口的摄食量，但应谨慎缓慢 
进行。营养与液体量不足的部分仍需从肠外加以补充，逐渐将所需热量、蛋白质、必需脂肪酸、 
维生素、电解质、微量元素与液体量由肠外供给改为肠内供给。口服饮食必须根据残留小肠与 
结肠的长度、部位与功能情况加以调整使之个体化。这一阶段从术后2个月至代偿完全一般需 
经过1〜2年。有些特殊物质对小肠功能的代偿具有促进作用，如谷氨酰胺 （ glutamine )、 生长激 
素以及胰岛素样生长因子等。有可能使短肠综合征的代偿过程缩短。 

第三阶段-维持期腹泻基本控制，代谢和营养状况趋于稳定。大多数短肠综合征病人 

2年后能得到代偿。幼儿、青少年病人的代偿能力较年龄大者为好、、超过2年以上，残存肠管的 
功能改善不会超过第二期的 5 %〜10%。此期内病人若仍不能达到维持正常代谢的要求，则将 
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考虑长期、甚至终身应用肠外营养支持或特殊的肠内营养。 

治疗短肠综合征的外科手术方法可分为两大类 :①减 缓肠道运行的 技术； ②增加肠表面积， 
包括小肠移植等。但这些方法均不够安全和有效，尚不能被常规使用，仅对某些可能获得特殊 
!效果的病人考虑选用。 

(李宁） 

第七节小肠肿瘤 

小肠肿瘤 （small intestinal tumor ) 的发病率远较胃肠道其他部位者低，约占胃肠道肿瘤的 
2% ，其中恶性肿瘤占3/4。由于小肠肿瘤诊断比较困难，容易延误治疗。 

小肠良性肿瘤较常见的有腺瘤、平滑肌瘤，其他如脂 肪瘤纤维瘤血 管瘤等_恶性肿瘤以 
恶性淋巴瘤、腺癌、平滑肌肉瘤、类癌等比较多见。小肠间质瘤也较常见 
【临床表现】很不典型，常表现下列—种或几种 症状。 

1■腹痛是最常见的症状，可为隐痛、胀痛乃至剧烈绞痛当并发肠梗阻时，疼痛尤为 
丨剧烈。 

I 2, 肠道出血常为间断性排柏油样便或血便，或大出血。有的因长期反复小遺出血未被察 

觉，而表现为慢性贫血。 

Mm !! 肠 i 更阻引起急 性肠梗阻最常见的原因是肠套叠，但极大多数为慢性复发性。肿瘤引起 
w 刃腔狭窄和压迫邻近肠管也是发生肠梗阻的原因，亦可诱发肠扭转。 

4 - 腹=肿块一般肿块活动度较大，位置多不固定。 

5 =穿孔见于小肠恶性肿瘤，急性穿孔导致腹膜炎，慢性穿孔则形成肠瘘。 

6类癌综合征类癌大多无症状，小部分病人出现类癌综合征，大多见于伴有肝转移的类 
癌病人。 

血刑【这^】小肠肿瘤的诊断主要依靠临床表现和 X 线钡餐检查，由于小肠肿瘤的临床症状不 
缺少早期体征和有效的诊断方法，因此容易延误诊断。对具有上述一种或数种表现者， 
应考虑=肠=瘤的可能，需作进一步的检查。 

2 学^查中乂线钡餐检查、腹部 CT 检查均为常用检查手段。必要时可行 PET - CT 检查。 

3 f 名十二指肠镜、纤维小肠镜、胶囊内镜检查及选择性动脉造影术，可提高诊断率。 
做—奴 ^类癌病人血中 5 -羟色胺升高，故对怀疑类癌的病例，测定病人尿中的 5 -羟色胺的降 

| 解物5铜 I 噪乙酸 (5 舰 A ) ，有助于确定肿瘤的性质。 

必要时可行腹腔镜或剖腹探查。 

的肺^小的或带蒂的良性肿瘤可连同周围肠壁组织一并作局部切除。较大的或局部多发 
抿怦5作肠段切^吻合术。恶性肿瘤则需连同肠系膜及区域淋巴结作根治性切除术。术后根 
壬二化疗等治疗。如肿瘤已与周围组织浸润固定，无法切除，并有梗阻者，则可作短路 
+梗 阻。抗组胺类药物及氢化可的松可改善类癌综合征。 

(兰平） 


第八节先天性肠疾病 


' 先天性肠闭锁和肠狭右 

肠闭通 K intestinal atresia ) 和肠狭窄 （ intestinal stenosis ) 是肠道的先天性发育崎形，为新生 IL 
时期肠梗阻的常见原因之一发生部位以空回肠多见，十二指肠次之，结肠最少见、. 
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【病因和齡^組人为是由于胚胎时期肠道再度管腔化阶段发育障碍。 

肠闭锁」 塑. r 肠腔内存在隔膜，使肠腔完全阻塞;②肠管中断，两肠段间仅为 
—索状纤锁两端呈盲袋状完全中断，肠系膜也有 ¥ 形缺损。单一闭锁为多’ 

也可有多处闭锁=二‘車香肠形' 

肠狹窄以为多见，程度较轻者仅为—狭窄环，短段形狭窄则少见。 

【临床表政 rr /、^ 旸闭锁的商低，均为完全性肠梗阻，主要表现 为:① 呕吐：高位肠闭锁病 
儿，出生后首卜 . IIK [ ] h ，遂渐加重且频繁。呕吐物含哺喂的水、奶和胆汁，很快出现脱水、 
电解质紊舌["及 ^^, v ^肠和结肠闭锁则呕吐多在生后 2 ~ 3 天出现，呕吐物含有胆汁和幾汁， 
呕吐次数 不如： 够②股 胀： 高位闭锁者上腹膨隆，可见胃型，剧烈呕吐后膨隆消失。 
低位闭锁则穿肠鸣否亢进，或可见肠型，后期可伴发穿孔引起腹膜炎。③排便情 
况:病 儿生后种_胎^,艾仅排出少说灰绿色黏液样物： 

肠狭窄病儿呕出规的 单晚和腹胀程度，视狭窄的程度而不同，可表现为慢性不全肠梗阻。 


狭窄严重者表现与細锁相似 

【诊断】 除根护 丨 •述 临沐表规外 ，高位肠闭锁在腹部 x 线平片上，可见上腹部有数个液平 
面，而其他肠腔'内无空〗气低位肠闭锁则可见多数扩大肠袢与液平面，钡灌肠可见结肠瘪细。 
肠狭窄则可借助钡餐，并确定其狹窄部位。 

【治疗】肠闭锁确诊后，应在纠正水、电解质素 乱及酸 碱失衡后尽早手术治 疗。 十二 指肠闭 
锁可行十二指肠十-彳^肠吻合术或十二指肠、空肠吻合术。空、回肠闭锁则在切除两侧盲端后 
行端端 吻合。 a 术中 应切^ 闭锁近端扩大肥厚、血供差的肠管，以防止发生术后吻合口通过障碍。 
结肠闭锁多先作结肠造瘘 ，：期 行关瘘、吻合术。 

肠狭窄以切除狹窄肠段后行肠端端吻合效果为好。 

:、 汜人性 肠旋转不良 


先天性肠旋 转不良 （congenital malrotation of the intestine) 是由于胚胎发育中肠旋转及固定发 
生障碍，形成异常索带或小肠系膜根部缩短，从而引起肠梗阻或肠扭转。 

【病因和病理 /在胚 胎期肠发育过程中，肠管以肠系膜上动脉为轴心按逆时针方向从左向 
右旋转。正常旋转完成后，升、降结肠由结肠系膜附着于后腹壁，盲肠降至右髂窝，小肠系膜从 | 
Treitz 韧带 开始， 由左上方斜向右下方，附着于后腹壁。如果肠旋转异常或终止于任何阶段均可 
造成肠旋转不良。 

当肠管旋转不全，肓肠位于上腹或左腹，附着于右后腹壁至盲肠的索带可压迫十二指肠引 
起梗阻。另外，由于小肠系膜不是从左上至右下附着于后腹壁，而是凭借狭窄的肠系膜上动脉 | 
根部悬挂于后腹壁，小肠活动度大，易以肠系膜上动 
脉为轴心，发生扭转（图35-4)。剧度扭转造成肠系 
膜血运障碍，可引起小肠的广泛坏死。 

【临床表现】发病年龄不定，临床表现也有较大 
差别。但多数发病于新生儿期的典型症状是：出生后 
有正常胎粪排出，生后3 ~5天出现间歇性呕吐，呕吐 
物含有胆汁。十二指肠梗阻多为不完全性，发生时上 
腹膨隆，有时可见胃蠕动波，剧烈呕吐后即平坦萎陷。 

梗阻常反复发生，时轻时重病儿可岀现消瘦、脱水、 

体重下降。 

发生肠扭转时，突出症状为阵发性腹痛和频繁呕 
吐。轻度扭转吋 W 改变体位等自动复位缓解，如不能 
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复位而扭转加重，肠管坏死后出现全腹膨隆，满腹压痛，腹肌紧张，血便及严重中毒、休克等 
I 症状。 

【诊断】新生儿有上述高位肠梗阻症状，应怀疑肠旋转不良的可能，特别对症状间歇性出现 
] 者更应考虑腹部 X 线平片可见胃和十二指肠第一段扩张并有液平面，小肠内仅有少量气体。 
I 钡剂灌肠显示大部分结肠位于左腹部，盲肠位于上腹部或左侧。 

; H 台疗、】、有明显肠梗阻症状时，应在补充液体、纠正水、电解质紊乱、放置舁胃管减压后，尽 

早施行手术治疗。手术原则是解除梗阻恢复肠道的通畅，根据不同情况釆用切断压迫十二指肠 

!的腹膜索带，游离粘连的十二指肠或松解 盲肠; 肠扭转时行肠管复位。有肠坏死者，作受累肠段 
切除吻合术。 

(兰平） 
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第一节解剖生理概要 

阑尾 （appendix) 位于右髂窝部，外形呈蚯蚓状，长度 2 ~ 20cm 不等，一般为 6 ~ 8Cm ，直径 
0. 5 -0. 7 cm 0 阑尾起于盲■肠根部，附于盲肠后内侧壁，位于三条结肠带的会合点。因此，沿盲肠 
的三条结肠向顶端追踪可寻到阑尾基底部，临床上可帮助寻找阑尾根部。其体表投影约在脐 
与右館前上棘连线中=^3交界处，称为麦氏点 （ McBume y 点）。麦氏点是选择阑尾手术切口的 
标记点。绝大多数阐尾属腹膜内器官，其位置多变，由于阑尾基底部与盲肠的关系恒定，因此阑 
尾的位置也随盲肠的位置而变异 ，一 般在右下腹部，但也可高到肝下方，低至盆腔内，甚而越过 
中线至左侧。阑尾的解剖位置可以其基底部为中心，尤如时针在360。范围内的任何位置。此点 
决定了病人临床症状及压痛部位的不同。阑尾尖端指向有六种类型（图 36-1) :①回肠前位，尖 
端指向左上。②盆位尖端指向盆腔。③盲肠后位，在盲肠后方、髂肌前，尖端向上，位于腹膜 
后。此型阑尾炎的临床体征轻，易误诊，手术显露及切除有一定难度。④盲肠下位，尖端向右 
下。⑤盲肠外侧位，位于腹腔内，盲肠外侧。⑥回肠后位，在回肠后方。 

阑尾为一管状器官，远端为盲端，近端开口于盲肠，位于 
回盲瓣下方2 ~ 3cm 处（图36-2)。阑尾系膜为两层腹膜包绕 
阑尾形成的一个三角形皱襞，其内含有血管、淋巴管和神经。 
阑尾系膜短于阑尾本身，这使阑尾蜷曲。阑尾系膜内的血 
管，主要由阑尾动、静脉组成，经由回肠末端后方行于阑尾系 
膜的游离缘。阑尾动脉系回结肠动脉的分支，是一种无侧支 
的终末动脉，当血运障碍时，易导致阑尾坏死。阑尾静脉与 
阑尾动脉伴行，最终回流入门静脉。当阑尾炎症时，菌栓脱 
落可引起门静脉炎和细菌性肝脓肿。阑尾的淋巴管与系膜 
内血管伴行，可以引流到达右结肠动脉、十二指肠前和肝曲 
前的结肠系膜淋巴结及肠系膜上动脉周围淋巴结。阑尾的 
神经由交感神经纤维经腹腔丛和内脏小神经传入，由于其传 
入的脊髓节段在第10,11胸节,所以当急性阑尾炎发病开始 
时，常表现为脐周的牵涉痛，属内脏性疼痛。 

阑尾的组织结构与结肠相似，阑尾黏膜由结肠上皮构成。黏膜上皮细胞能分泌少量黏液。 
黏膜和黏膜下层中含有较丰富的淋巴组织。阑尾是一个淋巴器官，参与 B 淋巴细胞的产生和成 
熟，具有一定的免疫功能。阑尾壁内有丰富的淋巴组织，被认为与回肠末端 Peyei •淋巴滤泡一起 
可产生淋巴细胞和抗体，对防止病毒等感染有一定的作用。阑尾的淋巴组织在出生后就开始出 
现，12〜20岁时达高峰期，有200多个淋巴滤泡。以后逐渐减少，30岁后滤泡明显减少，60岁后 
完全消失。阑尾黏膜深部有嗜银细胞，是发生阑尾类癌的组织学基础。 

第二节急性阑尾炎 



后位4_盲肠下位 5. 盲肠外 
侧位 6. 回肠后位 


急性阑尾炎 （acute appendicitis) 是外科常见病，是最多见的急腹症。 Fitz( 1886) 首先正确地 
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图 36-2 阑尾的解剖 

1 - 回盲瓣 2. 阑尾开口 3. 阑尾 4. 淋巴组织5_阑尾腔 

描述本病的病史、临床表现和病理所见，并提出阑尾切除术是本病的合理治疗。目前，由于外科 
技术、麻醉、抗生素的应用及护理等方面的进步，绝大多数病人能够早期 就医早 期确诊早期手 
术 ： 收到良好的治疗效果。然而，临床医生仍时常在本病的诊断或手术处理中遇到麻烦，因此强 
调认真对待每一个具体的病例，不可忽视。 

^ [ 阐尾易发生炎症是由于其自身解剖特点决定的，其解剖结构为一细长盲管，腔内富 

j 生物，肠_有丰富的淋巴賴，容易发生感染。—般认細尾炎的发生由以下因’素综合 
造成。 

是急性阑尾炎最常见的病因。阑尾管腔阻塞的最常见原因是淋 巴滤泡 
约占 6 ⑽， 多见于年轻人。肺也 是阻麵 願之—，约占35%。异物、炎性狭窄 
匙都阜瘤等则是较少见的病因。自于阑尾管腔细，开口狭小，系膜短使阑尾蝶曲，这 

2 阑尾目腔易于阻塞的因素。阑尾管腔阻塞后阑尾黏膜仍继续分泌黏液，腔内压力上 

1*’ 血35发生障碍，使阑尾炎症加剧。 

由于阐尾管腔阻塞，细菌繁殖，分泌内毒素和外毒素，损伤黏膜上皮并使黏膜 
缺血"^=1过醜_職人_腿。瞧綱质压力升高， 妨碍麵 雌，造成阑尾 
3 成梗死和坏痕。致病菌多为肠道内的各种革兰阴性杆菌和厌氧菌。 

田田尾先天崎形，如阐尾过长、过度扭曲、管腔细小、血运不佳等都是急性炎症的病 
性炎 此障 碍引起内脏神经反射，导致肠管肌肉和血管痉挛，黏膜受损，细菌人侵而致急 

| 临理分型】根据急性阑尾炎的临床过程和病理解剖学变化，可分为四种病理类型。 
外娜阑尾&属轻型阑尾炎或病变早期。病变多只限于黏膜和黏膜下层。阑尾 
肿和 ' 名 3 膜充血并失去正常光泽，表面有少量纤维素性渗出物。镜下，阑尾各层均有水 
2 —田胞浸润，黏膜表面有小溃疡和岀血点。临床症状和体征均较轻。 

此明兒胺性阑尾炎亦称急性蜂窝织炎性阑尾炎，常由单纯性阑尾炎发展而来。阑尾肿 
^尸和^^充血’表面覆以纤维素性 （脓性） 渗出物。镜下，阑尾黏膜的溃疡面加大并深达 

服卜=胞^,层，管壁各层有小脓肿形成，腔内亦有积脓。阑尾周围的腹腔内有稀薄脓液,形成局 
限性腹膜炎。临床症状和体征较重。 

里3’ 坏疸性及穿孔性阑尾炎是—种重型的阑尾炎。阑尾管壁坏死或部分坏死，呈暗紫色或 
； ' ： 阑尾腔内积脓，压力升高，阑尾壁血液循环障碍。穿孔部位多在阑尾根部和尖端。穿孔 
如未被包裹，感染继续扩散，则可引起急性弥漫性腹膜炎。 

4./ 阑尾周围脓肿急性阑尾炎化脓坏疽或穿孔 ，如 果此过程进展较慢，大网膜可移至右下 
腹部，将阑尾包裹并形成粘连，形成炎性肿块或阑尾周围脓肿 （periappendicular abscess ) 。 

急 性阑尾 炎的转归有以 F 几 种：① 炎症消 退：一 部分单纯性阑尾炎经及时药物治疗后炎症 
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消退。大部分将 转为 ㈣ :阑尾炎，易复发。②炎症局限化•.化脓、坏疽或穿孔性阑尾炎被大网膜1 
包裹粘连，炎症局限^成阑尾周围胺肿：需用大盘抗生素或中药治疗，治愈缓慢。③炎症扩丨 
散: 阑尾炎症重，发展快，未予及时手术切除，又未能被大网包裹局限，炎症扩散，发展为弥漫性 I 

腹膜炎、化脓性门静脉炎、感染性休克等。 

【临床诊断】主要依靠病史、临床症状、体检所见和实验室检查。 

1. 症状 

(1) 腹痛:典__发作始于上1逐__部，数小 _~ M 、 时）后转移并局_ 

右下腹。此过程的时间长短取决于病变发展的程度和阑尾位置。约 70% ~ 80%的病人具有这 
种典型的转移性腹痛的特占部分病例发病开始即岀现右下腹痛。不同类型的阑尾炎其腹痛 
也有差异，如单纯性阑尾炎‘’表现为轻度隐痛；化胺性闹尾炎呈阵发性胀痛和剧痛；坏痕性阐尾炎 
呈持续性剧烈 腹痛； 穿孔性阑尾炎因阑尾腔压力骤减，腹痛可暂时减轻，但出现腹膜炎后，腹痛 
又会持续加剧并且范围扩大 = 

不同位置的阑尾炎，其腹痛部位也有区别，如盲肠后位阑尾炎疼痛在右侧腰部’盆位阐尾炎 
腹痛在耻骨上区，肝下区阑尾炎可引起右上腹痛，极少数左下腹部阑尾炎呈左下腹痛。 

(2) 胃肠道症状：发病早期可能有厌食，恶心、呕吐也可发生，但程度较轻。有的病例可能 | 
发生腹泻。盆腔位阑尾炎，炎症刺激直肠和膀腕，引起排便、里急后重症状。弥漫性腹膜炎时可 
致麻痹性肠梗阻，腹胀、排气排便减少。 

(3) 全身症状.早期乏力炎症重时出现中毒症状，心率增快，发热，达左右。阑尾穿 
孔时体温会更高，达 -40 X 1 。如发生门静脉炎时可出现寒战、高热和轻度黄疸。当阑尾化1 
脓坏疽穿孔并腹腔广泛感染时，并发弥漫性腹膜炎，可同时岀现血容量不足及败血症表现，甚至 
合并其他脏器功能障碍。 

2. 体征 

(1) 右下腹 压痛： 是急性阑尾炎最常见的重要体征。压痛点通常位于麦氏点（图 36 _ 3 )，可 
随阑尾位置的变异而改变，但压痛点始终在一个固定的位置上。发病早期腹痛尚未转移至右下 
腹时，右下腹可出现固定压痛。压痛的程度与病变的程度相关。老年人对压痛的反应较轻。当 
炎症加重，压痛的范围也随之扩大。当阑尾穿孔时，疼痛和压痛的 
范围可波及全腹。但此时，仍以阑尾所在位置的压痛最明显。可用 
叩诊来检查,更为准确。也可嘱病人左侧卧位，体检效果会更好。 

(2) 腹膜刺激 征象： 反跳痛 （ Blumberg 征），腹肌紧张，肠鸣音 
减弱或消失等。这是壁腹膜受炎症刺激出现的防卫性反应。提示 
阑尾炎症加重，出现化脓、坏疽或穿孔等病理改变。腹膜炎范围扩 
大，说明局部腹腔内有渗出或阑尾穿孔。但是，在小儿、老人、孕 
妇、肥胖、虚弱者或盲肠后位阑尾炎时，腹膜刺激征象可不明显。 

(3) 右下腹肿 块：如 体检发现右下腹饱满，扪及一压痛性肿 
块，边界不清，固定，应考虑阑尾周围脓肿的诊断。 

(4) 可作为辅助诊断的其他 体征： 

1) 结肠充气试验 （ Rovsing 征） ：病人 仰卧位，用右手压迫左下 
腹，再用左手挤压近侧结肠，结肠内气体可传至盲肠和阑尾，引起 
右下腹疼痛者为阳性。 

2) 腰大肌试验 （ psoas 征）： 病人左侧卧位，使右大腿后伸，引起右下腹疼痛者为阳性。说明 
阑 尾位于腰大肌前方，盲肠后位或腹膜后位。 

3) 闭孔内肌试验 （ obturator 征） ：病人 仰卧位，使右髋和右大腿屈曲，然后被动向内旋转，弓 I 
起右下腹疼痛者为阳性提示阑尾靠近闭孔内肌。 
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4) 经肛门直肠指 检:引 起炎症阑尾所在位置压痛。压痛常在直肠右前方。当阑尾穿孔时 
直肠前壁压痛广泛。当形成阑尾周围脓肿时，有时可触及痛性肿块。 

3. 实验室检查大多数急性阑尾炎病人的白细胞计数和中性粒细胞比例增高。白细胞计 
数升高到 （10 ~20)xl0 9 /L, 可发生核左移。部分病人白细胞可无明显升高，多见于单纯性阑尾 
:炎或老年病人。尿检查一般无阳性发现，如尿中出现少数红细胞，说明炎性阑尾与输尿管或膀 
胱相靠近。在生育期有闭经史的女病人，应检查血清 P-HCG， 以除外产科情况。血清淀粉酶和 
脂肪酶检查有助于除外急性胰腺炎。 

4 -影像学检查①腹部平片可见盲肠扩张和液-气平面，偶尔可见钙化的肠石和异物影，可 
' 帮助诊断。②超声检查有时可发现肿大的阑尾或脓肿。③螺旋 CT 扫描可获得与超声相似的效 
果，尤其有助于阑尾周围脓肿的诊断。但是必须强调，这些特殊检查在急性阑尾炎的诊断中不 
| 是必需的，当诊断不肯定时可选择应用。 

5_腹腔镜检查腹腔镜可以直观观察阑尾情况，也能分辨与阑尾炎有相似症状的其他脏器 
疾病，对明确诊断具有决定性作用。诊断的同时也可作阑尾切除术治疗。但此法需要麻醉配 
合，费用昂贵，并需要技术熟练的医师完成。对于难以鉴别诊断的阑尾炎，采用腹腔镜诊断并可 
I以同时治疗具有明显的优势。 

【鉴别诊断】有许多急腹症的症状和体征与急性阑尾炎很相似，并且 2 0%阑尾炎表现不典 
型，需认真鉴别。急性阑尾炎诊断不但要防止延误，也要避免误诊。尤其当阑尾穿孔发生弥漫 
性腹膜炎时鉴别诊断则更难。有时需在腹腔镜探查或剖腹探查术中才能鉴别清楚。 

需要与急性阑尾炎鉴别的包括其他脏器病变引起的急性腹痛，以及一些非外科急腹症，常 
I 见 的有： 

1. 胃十二指肠溃疡穿孔穿孔溢出的胃内容物可沿升结肠旁沟流至右下腹部，容易误认为 
是急性阑尾炎的转移性腹痛。病人多有溃疡病史，表现为突然发作的剧烈腹痛。体征除右下腹 
压痛外，上腹仍具疼痛和压痛，腹壁板状强直等腹膜刺激征也较明显。胸腹部 X 线检查如发现 
膈下有游离气体，则有助于鉴别诊断。 

2_右侧输尿管结石多呈突然发生的右下腹阵发性剧烈绞痛，疼痛向会阴部、外生殖器放 
射。右下腹无明显压痛，或仅有沿右侧输尿管径路的轻度深压痛。尿中查到多量红细胞。超声 
检查或 X 线平片在输尿管走行部位可呈现结石阴影。 

3. 妇产科疾病在育龄妇女中特别要注意。异位妊娠破裂表现为突然下腹痛，常有急性失 
血症状和腹腔内出血的体征，有停经史及阴道不规则出 血史; 检查时宫颈举痛、附件肿块、阴道 
后穹隆穿刺有血等。卵巢滤泡或黄体囊肿破裂的临床表现与异位妊娠相似，但病情较轻，多发 
病于排卵期或月经中期以后。急性输卵管炎和急性盆腔炎，下腹痛逐渐发生，可伴有 腰痛; 腹部 

,压痛点较低，直肠指诊盆腔有对称性 压痛; 伴发热及白细胞计数升高，常有脓性白带，阴道后穹 
I隆穿刺可获脓液,涂片检查细菌阳性。卵巢囊肿蒂扭转有明显而剧烈腹痛，腹部或盆腔检査中 
可扪及有压痛性的肿块。超声检查均有助于诊断和鉴别诊断。 

4. 急性肠系膜淋巴结炎多见于儿童。往往先有上呼吸道感染史，腹部压痛部位偏内侧， 

I范围不太固定且较广，并可随体位变更。超声检查腹腔淋巴结有助于鉴别诊断。 

5_其他急性胃肠炎时，恶心、呕吐和腹泻等消化道症状较重，无右下腹固定压痛和腹膜 
I刺激体征。胆道系统感染性疾病，易与高位阑尾炎相混淆，但有明显绞痛、高热，甚至出现黄 
疸，常有反复右上腹痛史。右侧肺炎、胸膜炎时可出现反射性右下腹痛，但有呼吸系统的症状 
和体征。此外，回盲部肿瘤、 Crohn 病、 Meckel 憩室炎或穿孔、小儿肠套叠等，亦需进行临床 
鉴别。 

上述疾病有其各自特点，应仔细鉴别。如病人有持续性右下腹痛，不能用其他诊断解释以 
排除急性阑尾炎时，应密切观察或根据病情及时手术探查。 
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【治疗】 

1. 急性阑尾炎的手术治疗绝大多数急性阑尾炎一旦确诊，应早期施行阑尾切除术 
( appendectomy ) (图 36-4) 。早期手术系指阑尾炎症还处于管腔阻塞或仅有充血水肿时就手术 
切除,此时手术操作较简易，术后并发症少。如化脓坏疽或穿孔后再手术，不但操作困难且术后 
并发症会明显增加。术前即应用抗生素，有助于防止术后感染的发生。 



图 36-4 阑尾切除术示意图 

(1) 阑尾系膜结扎 （2) 切断系膜，作荷包缝合 （3) 阑尾切除，残端内翻 
(4) 收紧荷包线结扎 

(1) 不同临床类型急性阑尾炎的手术方法选择亦不相同。 

1) 急性单纯性阑 尾炎： 行阑尾切除术，切口一期缝合。有条件的单位，也可采用经腹腔镜 
阑尾切除术。 

2) 急性化脓性或坏疽性阑尾 炎:行 阑尾切除术。腹腔如有脓液，应仔细清除，用湿纱布蘸 
净脓液后关腹。注意保护切口，一期缝合。也可釆用腹腔镜阑尾切除术。 

3) 穿孔性阑尾 炎:宜 采用右下腹经腹直肌切口，利于术中探查和确诊，切除阑尾，清除腹腔 
脓液或冲洗腹腔，根据情况放置腹腔引流。术中注意保护切口，冲洗切口，一期缝合。术后注意 
观察切口，有感染时及时引流。也可采用腹腔镜阑尾切除术。 

4) 阑尾周围脓肿 ：阑尾 脓肿尚未破溃时可以按急性化脓性阑尾炎处理。如阑尾穿孔已被 
包裹形成阑尾周围脓肿，病情较稳定，宜应用抗生素治疗或同时联合中药治疗促进脓肿吸收消 
退，也可在超声引导下穿刺抽脓或置管引流。如脓肿扩大，无局限趋势，宜先行超声检查，确定 
切口部位后行手术切开引流。手术目的以引流为主，如阑尾显露方便，也应切除阑尾，阑尾根部 
完整者施单纯结扎。如阑尾根部坏疽穿孔，可行 U 字缝合关闭阑尾开口的盲肠壁。术后加强支 
持治疗，合理使用抗生素。 
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(2) 阑尾切除术的技术 要点： 

1) 麻醉 :一般 采用硬脊膜外麻醉，也可釆用局部麻醉。 

2) 切口选择: 一 般情况下宜采用右下腹麦氏切口 （ McBumey 切 口）。 如诊断不明确或腹膜 
炎较广泛应采用右下腹经腹直肌探查切口，以便术中进一步探查和清除脓液。切口应加以保 

!护，防止被污染。 

3) 寻找阑尾:部分病人阑尾就在切口下，容易显露。沿结肠带向盲肠顶端追踪，即能找到 
阑尾。如仍未找到阑尾，应考虑可能为盲肠后位阑尾，用手指探查盲肠后方，或者剪开盲肠外侧 

I 腹膜，将盲肠向内翻即可显露盲肠后方的阑尾。 

4) 处理阑尾系 膜:用 阑尾钳钳夹阑尾系膜，不要直接钳夹阑尾，将阑尾提起显露系膜。如 
1 系膜菲薄，可用血管钳贴阑尾根部戳孔带线一次集束结扎阑尾系膜，包括阑尾血管在内，再剪断 

系膜; 如阑尾系膜肥厚或较宽，一般应分次钳夹、切断结扎或缝扎系膜。阑尾系膜结扎要确实。 

5) 处理阑尾根 部:在 距盲肠 0.5 cm & 用血管钳轻轻钳夹阑尾后用丝线结扎阑尾，再于结扎 
I 线远侧 0.5 cm 处切断阑尾，残端用碘酊、乙醇涂擦处理。于盲肠壁上缝荷包线将阑尾残端埋入。 

荷包线缝合要点 :距阑 尾根部结扎线 lcm 左右，勿将阑尾系膜缝入在内，针距约2〜 3 mm ， 缝在结 
!肠带上。荷包缝合不宜过大，防止肠壁内翻过多，形成无效腔。也可做“ 8 ”字缝合，将阑尾残端 
j 埋入同时结扎。近年来也有主张阑尾根部单纯结扎，不作荷包埋人缝合。 

(3) 腹腔镜阑尾切除术的技术 要点： 

麻醉: 一般采用全身麻醉。 

体位与穿 刺点： 自脐上导入腹腔镜后，于左右侧腹根据习惯分别选取穿刺点导人器械。气 
!腹压力维持在 12 mmHg 左右，采取头低足高，左侧倾斜位，便于暴露阑尾。 

探查腹腔并寻找阑 尾:常 规探查腹腔，按照肝、胆、胃、十二指肠、结肠、脾、膈肌、小肠、阑尾、 
腹股沟内环区、女性应探査子宫及附件。寻找阑尾方法可沿结肠带寻找。当术中发现阑尾形态 
正常时，应着重探查寻找引起腹痛的其他原因。 

处理阑尾系膜 :于阑 尾根部紧贴阑尾系膜处打孔，用丝线或血管夹结扎系膜根部后切断或 
直接用超声刀离断。处理阑尾根部 :处理 好阑尾系膜后，提起阑尾于阑尾根部使用血管夹夹闭 
阑尾，距血管夹上 lcm 上钛夹。于两者之间切断阑尾，阑尾残端用电凝灼烧黏膜，残端不需要包 
埋。也可以使用丝线套扎处理阑尾根部。 

腹腔镜阑尾切除特 点:损 伤小，恢复快，容易探査阑尾以外脏器 情况; 对设备要 求髙; 术者需 
经过训练有一定 经验； 

(4) 特殊情况下阑尾切 除术： 

1) 阑尾尖端粘连固定，不能按常规方法切除阑尾，可先将阑尾于根部结扎切断，残端处理 
后再分段切断阑尾系膜,最后切除整个阑尾。此为阑尾逆行切除法。 

2) 盲肠后位阑尾，宜剪开侧腹膜，将盲肠向内翻，显露阑尾，直视下切除。再将侧腹膜 
缝合。 

3) 盲肠水肿不宜用荷包埋入缝合时，宜用“8”字或 U 字缝合，缝在结肠带上，将系膜一并结 
扎在缝线上。 

4) 局部渗出或脓液不多，用纱布多次蘸净，不要用盐水冲洗，以防炎症扩散。如已穿孔，腹 
膜炎范围大，术中腹腔渗出多，应彻底清除腹腔脓液或冲洗腹腔并放置引流。 

5) 如合并移动盲肠，阑尾切除后，应同时将盲肠皱襞折叠紧缩缝合。 

2. 急性阑尾炎的非手术治疗仅适用于单纯性阑尾炎及急性阑尾炎的早期阶段，适当药物 
治疗可能恢复正 常者; 病人不接受手术治疗，全身情况差或客观条件不允许，或伴存其他严重器 
质性疾病有手术禁忌证者。主要措施包括选择有效的抗生素 治疗： 
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【并发症及其处理】 

1. 急性阑尾炎的并发症 

(1) 腹腔脓肿 ：是阑 尾炎未经及时治疗的后果。在阑尾周围形成的阑尾周围脓肿最常见， 

也可在腹腔其他部位形成脓肿，常见部位有盆腔、膈下或肠间隙等处。临床表现有麻痹性肠梗 
阻的腹胀症状、压痛性肿块和全身感染中毒症状等。超声和 CT 扫描可协助定位。一经诊断即 
应在超声引导下穿刺抽脓冲洗或置管引流，或必要时手术切开引流。由于炎症粘连较重，切开 
引流时应小心防止副损伤，尤其注意肠管损伤。中药治疗闹尾周围脓肿有较好效果，可选择应 
用。阑尾脓肿非手术疗法治愈后其复发率很高。因此应在治愈后3个月左右择期手术切除阑 
尾，比急诊手术效果好。 

(2) 内、外瘘 形成： 阑尾周围脓肿如未及时引流，少数病例脓肿可向小肠或大肠内穿破，亦 
可向膀胱、阴道或腹壁穿破，形成各种内瘘或外瘘，此时脓液可经瘘管排出。 X 线钡剂检查或者 
经外瘘置管造影可协助了解瘘管走行，有助于选择相应的治疗方法。 

(3) 化胺性门静脉炎（ pylephlebitis ) :急性阑尾炎时阑尾静脉中的感染性血栓，可沿肠系膜 

上静脉至门静脉，导致化脓性门静脉炎症。临床表现为寒战、高热、肝大、剑突下压痛、轻度黄疸 | 
等。虽属少见，如病情加重会产生感染性休克和脓毒症，治疗延误可发展为细菌性肝脓肿。行 
阑尾切除并大剂量抗生素治疗有效。 

2. 阑尾切 除术后并发症 

(1) 出血 ：阑尾 系膜的结扎线松脱，引起系膜血管出血。表现为腹痛、腹胀和失血性休克等 
症状。关键在于预防，阑尾系膜结扎确切，系膜肥厚者应分束结扎，结扎线距切断的系膜缘要有 
一定距离，系膜结扎线及时剪除不要再次牵拉以免松脱。一旦发生出血表现，应立即输血补液， 
紧急再次手术止血。 

(2) 切口感染 ：是最 常见的术后并发症。在化脓或穿孔性急性阑尾炎中多见。近年来，由 
于外科技术的提高和有效抗生素的应用，此并发症已较少见。术中加强切口保护，切口冲洗，彻 
底止血，消灭无效腔等措施可预防切口感染。切口感染的临床表现包括，术后2 ~3日体温升 
高，切口胀痛或跳痛，局部红肿、压痛等。处理原 则：可 先试行穿刺抽出脓液，或于波动处拆除缝 
线，排出脓液，放置引流，定期换药。短期可治愈。 

(3) 粘连性肠梗 阻:也 是阑尾切除术后的较常见并发症，与局部炎症重、手术损伤、切口异 
物、术后卧床等多种原因有关。一旦诊断为急性阑尾炎，应早期手术，术后早期离床活动可适当 
预防此并发症。粘连性肠梗阻病情重者须手术治疗。 

(4) 阑尾残株 炎：阑 尾残端保留过长超过 lcm 时，或者肠石残留，术后残株可炎症复发，仍 
表现为阑尾炎的症状。行钡剂灌肠造影检查可以明确诊断。症状较重时应再次手术切除阑尾 
残株。 

(5) 粪 瘘:很 少见。产生术后粪瘘的原因有多种，阑尾残端单纯结扎，其结扎线 脱落； 盲肠 
原为结核、癌症等;盲肠组织水肿脆弱术中缝合时裂伤。粪瘘发生时如已局限化，不至发生弥漫 
性腹膜炎，类似阑尾周围脓肿的临床表现。如为非结核或肿瘤病变等 ，一 般经非手术治疗粪瘘 
可闭合自愈。 


第三节特殊类型阑尾炎 


一般成年人急性阑尾炎诊断多无困难，早期治疗的效果非常好。如遇到婴幼儿、老年人及 
妊娠妇女患急性阑尾炎时，诊断和治疗均较困难，值得格外重视。 

【新生儿急性阑尾炎】新生儿阑尾呈漏斗状，不易发生由淋巴滤泡增生或者肠石所致阑尾 
管腔阻塞。因此，新生儿急性阑尾炎很少见。又由于新生儿不能提供病史，其早期临床表现又 
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无特殊性，仅有厌食、恶心、呕吐、腹泻和脱水等，发热和白细胞升高均不明显，因此术前难于早 
期确诊，穿孔率可高达80%，死亡率也很高。诊断时应仔细检查右下腹部压痛和腹胀等体征，并 
应早期手术治疗。 

【小儿急性阑尾炎】小儿大网膜发育不全，不能起到足够的保护作用。患儿也不能清楚地 
提供病史。其临床特 点:① 病情发展较快且较重，早期即出现高热、呕吐等 症状； ②右下腹体征 
不明显、不典型，但有局部压痛和肌紧张，是小儿阑尾炎的重要 体征； ③穿孔率较高，并发症和死 
亡率也较高。诊断小儿急性阑尾炎须仔细耐心，取得患儿的信赖和配合，再经轻柔的检查，左、 
右下腹对比检查，仔细观察病儿对检查的反应，作岀判断。治疗原则是早期手术，并配合输液、 
纠正脱水，应用广谱抗生素等。 

【妊娠期急性阑尾炎】较常见。尤其妊娠中期子宫的增大较快，盲肠和阑尾被增大的子宫 
推挤向右上腹移位，压痛部位也随之上移。腹壁被抬高，炎症阑尾刺激不到壁腹膜，所以使压 
痛、肌紧张和反跳痛均不 明显； 大网膜难以包裹炎症阑尾，腹膜炎不易被局限而易在腹腔内扩 
散。这些因素致使妊娠中期急性阑尾炎难于诊断，炎症发展易致流产或早产，威胁母子生命 
安全。 

治疗: 妊娠早期阑尾切除术为主。妊娠后期的腹腔感染难以控制，更应早期手术。围术期 
应加用黄体酮。手术切口须偏高，操作要轻柔，以减少对子宫的刺激。尽量不用腹腔引流。术 
后使用广谱抗生素。加强术后护理。临产期的急性阑尾炎如并发阑尾穿孔或全身感染症状严 
重时，可考虑经腹剖宫产术,同时切除病变阑尾。 

【老年人急性阑尾炎】随着社会老龄人口增多，老年人急性阑尾炎的发病率也相应升高。 
因老年人对疼痛感觉迟钝，腹肌薄弱，防御功能减退，所以主诉不强烈，体征不典型，临床表现轻 
而病理改变却很重，体温和白细胞升高均不明显，容易延误诊断和治疗。又由于老年人动脉硬 
化，阑尾动脉也会发生改变，易导致阑尾缺血坏死。加之老年人常伴发心血管病、糖尿病、肾功 
能不全等，使病情更趋复杂严重。一旦诊断应及时手术，同时注意处理伴发的内科疾病。 

【 AIDS/HIV 感染病人的阑尾炎】其临床症状及体征与免疫功能正常者相似，但不典型，此 
类病人 WBC 不高，常被延误诊断和治疗。超声或 CT 检查有助于诊断。阑尾切除术是主要的治 
疗方法，强调早期诊断并手术治疗，可获较好的短期生存，否则穿孔率较高（占40% ) 。因此，不 
应将 AIDS 和 HIV 感染者视为阑尾切除的手术禁忌证。 

第四节慢性阑尾炎 

【病因和病理】大多数慢性阑尾炎 （chronic appendicitis ) 由急性阑尾炎转变而来，少数也可 
开始即呈慢性过程。主要病变为阑尾壁不同程度的纤维化及慢性炎性细胞浸润。黏膜层和浆 
肌层可见以淋巴细胞和嗜酸性粒细胞浸润为主，替代了急性炎症时的多形核白细胞，还可见到 
阑尾管壁中有异物巨细胞。此外，阑尾因纤维组织增生，脂肪增多，管壁增厚，管腔狭窄，不规 
则，甚而闭塞。这些病变妨碍了阑尾的排空，压迫阑尾壁内神经而产生疼痛症状。多数慢性阑 
尾炎病人的阑尾腔内有肠石，或者阑尾粘连，淋巴滤泡过度增生，使管腔变窄。 

【临床表现和诊断】既往常有急性阑尾炎发作病史，也可能症状不重亦不典型。经常有右 
下腹疼痛，有的病人仅有隐痛或不适，剧烈活动或饮食不节可诱发急性发作。有的病人有反复 
急性发作的病史。 

主要的体征是阑尾部位的局限性压痛，这种压痛经常存在，位置也较固定。左侧卧位检体 
时，部分病人在右下腹可扪及阑尾条索。 X 线钡剂灌肠透视检査，可见阑尾不充盈或充盈不全, 
阑尾腔不规则，72小时后透视复查阑尾腔内仍有钡剂残留，即可诊断慢性阑尾炎。 

【治疗〗诊断明确后需手术切除阑尾，并行病理检查证实此诊断。 
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第五节阑尾肿瘤 

阑尾肿瘤非常少见，多在阑尾切除术中或尸体解剖中被诊断。主要包括 :类癌 、腺癌和囊性 
肿瘤三种。 

(一） 阑尾类癌 （carcinoid tumors of the appendix ) 起源于阑尾的嗜银细胞。阑尾类癌 
约占胃肠道类癌的45%,占阑尾肿瘤的90%，阑尾是消化道类癌的最常见部位。部分肿瘤伴黏 
液囊肿形成。其组织学恶性表现常不明显。阑尾类癌的典型肉眼所见为一种小的 （1 ~2 cm )、 坚 
硬的、边界清楚的黄褐色肿物，约3/4发生在阑尾远端，少数发生在阑尾根部。临床表现与急性 
阑尾炎相似，几乎总是在阑尾切除术中偶然发现。如肿物小，无转移，单纯阑尾切除手术可达到 
治疗目的。其中 2. 9%的病例 （: >2 cm ) 发生转移而表现恶性肿瘤的生物学特性，这些病例肿瘤浸 
润或有淋巴结转移，应采用右半结肠切除术。远处转移者可用化疗。5年生存率可大于 5 0%。 

(二） 阑尾腺癌 （adenocarcinoma of the appendix ) 起源于阑尾黏膜的腺上皮，被分为结 
肠型和黏液型两种亚型。结肠型，由于其临床表现，肉眼及显微镜下所见与右结肠癌相似，常被 
称为阑尾的结肠型癌，其术前最常见的表现与急性阑尾炎或右结肠癌相似。术前钡灌肠常显示 
盲肠外肿物。常需术中病理确诊。治疗原则为右半结肠切除术。预后与盲肠癌相近。黏液性 
腺癌的治疗同结肠型，其预后优于结肠型。 

(三） 阑尾靈性肿瘤 （cystic neoplasms of the appendix ) 包括阑尾黏液囊肿和假性黏液 
瘤。阑尾病变为囊状结构，或含有黏液的阑尾呈囊状扩张，称为阑尾黏液囊肿 （ mucocele )。 其中 
75% ~85%为良性囊腺瘤，少数为囊性腺癌。病人可有无痛性肿块，或者腹部 CT 中偶然发现。 
囊壁可有钙化。当囊肿破裂时，良性者经阑尾切除可治愈。如为恶性可发生腹腔内播散种植 
转移。 

假性黏液瘤是阑尾分泌黏液的细胞在腹腔内种植而形成，可造成肠粘连梗阻和内瘘。主张 
彻底切除或需反复多次手术处理。5年生存率可达50%。 

(吕毅） 
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:] 


第一节解剖生理概要 


【结、直肠与肛管解剖】 

(_) 结肠结肠包括盲肠、升结肠、横结肠、降结肠和乙状结肠，下接直肠，其间没有明显 
的分界标志。成人结肠全长平均约 150 cm ( 120 ~ 200 cm )。 结肠有三个解剖标志，即结肠袋、肠 
脂垂和结肠带。盲肠以回盲瓣为界与回肠相连接。回盲瓣具有括约功能，由于它的存在，结肠 
梗阻易发展为闭袢性肠梗阻。另一方面，保留回盲瓣的短肠综合征较已切除回盲瓣的相同长度 
的短肠综合征的预后好。盲肠为腹膜内位器官，故有一定的活动度，其长度在成人约为 6 cm ， 盲 
肠过长时，易发生扭转。升结肠与横结肠延续段称为结肠肝曲，横结肠与降结肠延续段称为结 
肠脾曲，肝曲和脾曲是结肠相对固定的部位。升结肠和降结肠为腹膜间位器官，前面及两侧有 
腹膜遮盖，后面以疏松结缔组织与腹后壁相贴，故其后壁穿孔时可引起严重的腹膜后感染。横 
结肠和乙状结肠为腹膜内位器官，完全为腹膜包裹，是结肠活动度较大的部分，乙状结肠若系膜 
过长易发生扭转或排便困难。结肠的肠壁分为浆膜层、肌层、黏膜下层和黏膜层。 

(二）直肠直肠位于盆腔的后部，平骶岬处上接乙状结肠，沿骶骨、尾骨前面下行，至尾骨 
平面穿过盆膈与肛管相连。上部直肠与结肠粗细相同，下部扩大成直肠壶腹，是暂存粪便的部 
位。直肠长度约12 ~ 15 cm ， 分为上段直肠和下段直肠，以腹膜返折为界。上段直肠的前面和两 
侧有腹膜覆盖，前面的腹膜返折成直肠膀胱陷凹或直肠子宫陷凹。如该陷凹有炎性液体或腹腔 
肿瘤在此种植转移时，直肠指诊可以帮助 诊断； 如有盆腔脓肿，可穿刺或切开直肠前壁进行引 
流。下段直肠全部位于腹膜外。男性直肠下段的前方借直肠膀胱隔与膀胱底、前列腺、精囊腺、 
输精管壶腹及输尿管盆段相邻。女性直肠下段借直肠阴道隔与阴道后壁相邻。直肠后方是髁 
骨、尾骨和梨状肌。外科临床工作中，亦有将直肠分为上、中、下段直 肠：齿 状线上 5 cm 、10 C ni 、 
15 cm ， 分别称为下段直肠、中段直肠、上段直肠。上段直肠癌与中下段直肠癌，治疗方案上有所 
不同。 

直肠的肌层与结肠相同。直肠环肌在直肠下端增厚而成为肛管内括约肌，属不随意肌，受 
自主神经支配，可协助排便，无括约肛门的功能。直肠纵肌下端与肛提肌和内、外括约肌相连。 
直肠黏膜紧贴肠壁，黏膜在直肠壶腹部有上、中、下三条半月形的直肠横襞，内含环肌纤维，称为 
直肠瓣。直肠下端由于与口径较小且呈闭缩状态的肛管相隹，直肠黏膜呈现8〜10个隆起的纵 
形皱襞，称为肛柱。肛柱基底之间有半月形皱襞，称为肛瓣。肛瓣与肛柱下端共同围成的小隐 
窝，称肛窦。窦口向上，肛门腺开口于此。窦内容易积存粪屑，易于感染而发生肛窦炎。肛管与 
肛柱连接的部位，有三角形的乳头状隆起，称为肛乳头。肛瓣边缘和肛柱下端共同在直肠和肛 
管交界处形成一锯齿状的环形线，称齿状线（图 37-1) 。 

直肠系 膜:直 肠系膜指的是在中下段直肠的后方和两侧包裹着直肠的、形成半圈1.5~ 
2- 0 cm 厚的结缔组织，内含动脉、静脉、淋巴组织及大量脂肪组织，上自第3骶椎前方，下达盆膈。 

肛 垫:位 于直肠、肛管结合处，亦称直肠肛管移行区（痔区）。该区为一环状、约 1.5 cm 宽的 
海绵状组织带，富含血管、结缔组织及与平滑肌纤维相混合的纤维肌性组织 （ Treitz 肌 ）。 Treitz 
肌呈网络状结构缠绕直肠静脉丛，构成一个支持性框架，将肛垫固定于内括约肌上肛垫似一 
胶垫协助括约肌封闭肛门。 
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肛管外括约肌皮下部直肠下静脉丛 
图 37-1 直肠肛管纵剖面图 


(三） 肛管肛管上自齿状线，下至肛门缘，长约 1.5 ~2 cm 。 肛管内上部为移行上皮，下部 
为角化的复层扁平上皮。肛管为肛管内、外括约肌所环绕，平时呈环状收缩封闭肛门。 

齿状线是直肠与肛管的交界线。胚胎时期齿状线是内、外胚层的交界处，故齿状线上、下的 
血管、神经及淋巴来源都不同，是重要的解剖学标志。并在临床上有其重要性，如后文所述。 

括约肌间沟位于齿状线与肛缘之间，是内括约肌下缘与外括约肌皮下部的交界处，外观不 
甚明显，直肠指诊时可触到一浅沟，亦称白线。 

(四） 直肠肛管肌肛管内括约肌为肠壁环肌增厚而成，属不随意肌。肛管外括约肌是围 
绕肛管的环形横纹肌，属随意肌，分为皮下部、浅部和深部。皮下部位于肛管下端的皮下，肛管 
内括约肌的 下方; 浅部位于皮下部的外侧深层，而深部又位于浅部的深面，它们之间有纤维束分 
隔。肛管外括约肌组成三个肌环 :深部 为上环，与耻骨直肠肌合并，附着于耻骨联合，收缩时将 
肛管向上 提举; 外括约肌浅部肌环为中环，附着于尾骨，收缩时向后 牵拉; 皮下部为下环，与肛门 
前皮下相连，收缩时向前下牵拉。三个环同时收缩将肛管向不同方向牵拉，加强肛管括约肌的 
功能，使肛管紧闭。 

肛提肌是位于直肠周围并与尾骨肌共同形成盆膈的一层宽薄的肌，左右各一。根据肌纤维 
的不同排布分别称为耻骨直肠肌、耻骨尾骨肌和髂骨尾骨肌。肛提肌起自骨盆两侧壁、斜行向 
下止于直肠壁下部两侧，左右连合呈向下的漏斗状，对于承托盆腔内脏、帮助排粪、括约肛管有 
重要作用。 

肛管直肠环由肛管内括约肌、直肠壁纵肌的下部、肛管外括约肌的深部和邻近的部分肛提 
肌(耻骨直肠肌）纤维共同组成的肌环，绕过肛管和直肠分界处，在直肠指诊时可清楚扪到。此 
环是括约肛管的重要结构，如手术时不慎完全切断，可引起大便失禁。 

(五） 直肠肛管周围间隙在直肠与肛管周围有数个间隙，是感染的常见部位。间隙内充 
满脂肪结缔组织，由于神经分布很少、感觉迟钝，故发生感染时一般无剧烈疼痛，往往在形成脓 
肿后才就医。由于解剖位置与结构上的关系，肛周脓肿容易引起肛瘘，故有重要的临床意义。 
在肛提肌以上的间隙 有:① 骨盆直肠间隙，在直肠两侧，左右各一，位于肛提肌之上，盆腔腹膜之 
下; ②直肠后间隙，在直肠与骶骨间，与两侧骨盆直肠间隙相通。在肛提肌以下的间隙有 :①坐 
骨肛管间隙（亦称坐骨直肠间隙），位于肛提肌以下，坐骨肛管横隔以上，相互经肛管后相通（此 
处亦称深部肛管后间 隙）； ②肛门周围间隙，位于坐骨肛管横隔以下至皮肤之间，左右两侧也于 
肛管后相通（亦称浅部肛管后间隙 ）（ 图 37-2) 。 

(六） 结肠的血管、淋巴管和神经右半结肠由肠系膜上动脉所供应，分出回结肠动脉、右 
结肠和中结肠动脉;左半结肠是由肠系膜下动脉所供应，分出左结肠动脉和数支乙状结肠动脉。 
静脉和动脉同名，经肠系膜上静脉和肠系膜下静脉而汇入门静脉。结肠的淋巴结分为结肠上淋 
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巴结、结肠旁淋巴结、中间淋巴结和中央淋巴结四组，中央淋巴结位于结肠动脉根部及肠系膜 
上、下动脉的周围，再引流至腹主动脉周围淋巴结。 

支配结肠的副交感神经左右侧不同，迷走神经支配右半结肠，盆腔神经支配左半结肠。交 
感神经纤维则分别来自肠系膜上和肠系膜下神经丛。 

(七）直肠肛管的血管、淋巴和神经 

1- 动脉齿状线以上的供应动脉主要来自肠系膜下动脉的终末支——直肠上动脉（痒上 
动脉），其次为来自髂内动脉的直肠下动脉和骶正中动脉。齿状线以下的血液供应为肛管动脉。 
它们之间有丰富的吻合。 

2. 静脉直肠肛管有两个静脉丛。直肠上静脉丛位于齿状线上方的黏膜下层，汇集成数支 
小静脉，穿过直肠肌层汇成为直肠上静脉（痔上静脉），经肠系膜下静脉回流人门静脉。直肠下 
静脉丛位于齿状线下方，在直肠、肛管的外侧汇集成直肠下静脉和肛管静脉，分别通过髂内静脉 
和阴部内静脉回流到下腔静脉。 

3. 淋巴直肠肛管的淋巴引流亦是以齿状线为界，分上、下两组（图37-3)。上组在齿状线 
以上，有三个引流方向。向上沿直肠上动脉到肠系膜下动脉旁淋巴结，这是直肠最主要的淋巴 
引流 途径； 向两侧经直肠下动脉旁淋巴结引流到盆腔侧壁的髂内淋 巴结； 向下穿过肛提肌至坐 
骨肛管间隙，沿肛管动脉、阴部内动脉旁淋巴结到达髂内淋巴结。下组在齿状线以下，有两个引 
流 方向： 向下外经会阴及大腿内侧皮下注入腹股沟淋巴结，然后到髂外淋巴结•，向周围穿过坐骨 



图 37-3 直肠肛管淋巴引流 
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直肠间隙沿闭孔动脉旁引流到髂内淋巴结。上、下组淋巴网有吻合支，因此，直肠癌有时可转移 
到腹股沟淋巴结。 

4. 神经以齿状线为界，齿状线以上由交感神经和副交感神经支配（图37-4)，故齿状线以 
上的直肠黏膜无疼痛感。交感神经主要来自骶 
前（上腹下 ；) 神经丛。该丛位于骶前，腹主动脉 
分叉下方。在直肠固有筋膜外组合成左右两 
支，向下走行至直肠侧韧带两旁，与来自骶交感 
干的节后纤维和第2〜4骶神经的副交感神经 
形成盆（下腹下）神经丛。骶前神经损伤可使 
精囊、前列腺失去收缩能力，不能射精。直肠的 
副交感神经对直肠功能的调节起主要作用，来 
自盆神经，含有连接直肠壁便意感受器的副交 
感神经。直肠壁内的感受器在直肠上部较少， 

愈往下部愈多，直肠手术时应予以注意。第2~ 

4骶神经的副交感神经（图 37-4) 形成盆神经丛 
后分布于直肠、膀胱和海绵体，是支配排尿和阴 
茎勃起的主要神经，亦称勃起神经。在盆腔手术时，要注意避免损伤。 

齿状线以下的肛管及其周围结构主要由阴部神经的分支支配（图37-5)。主要的神经分支 
有肛直肠下神经、前括约肌神经、会阴神经和肛尾神经。肛直肠下神经的感觉纤维异常敏锐，故 
肛管的皮肤为“疼痛敏感区”。肛周浸润麻醉时，特别是在肛管的两侧及后方要浸润完全。 




【结、直肠肛管的生理功能】结肠的主要功能是吸收水分，储存和转运粪便，也能吸收葡萄 
糖、电解质和部分胆汁酸。吸收功能主要发生于右侧结肠。此外，结肠能分泌碱性黏液以润滑 
黏膜，也分泌数种胃肠激素。 

直肠有排便、吸收和分泌功能。可吸收少量的水、盐、葡萄糖和一部分 药物; 也能分泌黏液 
以利排便。肛管的主要功能是排泄粪便。排便过程有着非常复杂的神经反射。直肠下端是排 
便反射的主要发生部位，是排便功能中的重要环节，在直肠手术时应予以足够的重视。 

(汪建平） 


第二节结、直肠及肛管检查方法 

【常见检查体位】病人的体位对直肠、肛管疾病的检查很重要，体位不当可能引起疼痛或遗 
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漏疾病，应根据病人的身体情况和检查目的，选择不同的体位。①左侧 卧位： 病人左侧卧位，左 
下肢略屈，右下肢屈曲贴近腹部[图 37-6( 1 )] 。②膝胸 位:病 人双膝跪于检查床上，头颈部及胸 
部垫枕，双前臂屈曲于胸前，臀部抬高[图37-6(2)]，是检查直肠肛管的最常用体位，肛门部显 
露清楚，肛镜、硬式乙状结肠镜插入方便，亦是前列腺按摩的常规体位。③截石位 ：病人 仰卧于 
专用检查床上，双下肢抬高并外展，屈髋屈膝[图37-6(3)]，是直肠肛管手术的常用体位，双合 
诊检查亦选择该体位。④蹲位 :取下 蹲排大便姿势[图 37-6(4) ]，用于检查内痔、脱肛和直肠息 
肉等。蹲位时直肠肛管承受压力最大，可使直肠下降1 ~2 cm ， 可见到内痔或脱肛最严重的情况。 
⑤弯腰前 俯位: 双下肢略分开站立，身体前倾，双手扶于支撑物[图 3*7-6 ( 5 )] ，是肛门视诊常见 
体位。 



(4) 


图 37-6 直肠肛管检查体位 

(1) 左侧卧位 （2) 膝胸位 （3) 截石位 （4) 蹲位 （5) 弯腰前俯位 



【肛门视诊】常用体位有左侧卧位、膝胸位和截石位。用双手拇指或示、中、环三指分开臀 
沟（图37-7)，观察肛门处有无红肿、血、脓羞便、黏液、瘘口、外痔、疣状物、溃疡、肿块及脱垂等， 
以便分析判断病变性质。视诊有时可发现很有诊断价值的佐 证:肛 瘘可见瘘管外口或肛周沾有 
粪便或脓性分 泌物; 肛门失禁可观察到肛门 松弛; 血栓性外涛可见暗紫色的圆形 肿块; 疣状物或 
溃疡常为性病或特殊 感染; 肛裂在肛管后正中处可见条形 溃疡; 肛周脓肿可见到炎性肿块。分 
开肛门后，嘱病人用力屏气或取蹲位，有时可使内痔、息肉或脱垂的直肠从肛门脱出。尤其是蹲 
位并用力作排便样动作，对诊断环状内痔很有价值。 

【直肠指诊】是简单而重要的临床检查方法，对及早发现肛管、直肠癌意义重大。据统计 
70%左右的直肠癌可在直肠指诊时被发现，而85%的直肠癌延误诊断病例是由于未作直肠 
指诊。 
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图 37-7 肛门视诊 
(1) 膝胸位 （2) 侧卧位 


在进行直肠指诊前，要求做好解释，不应在病人没有思想准备的情况下贸然进行。婴儿不 
论多小行直肠指诊亦无困难。 

直肠指诊时应注意几个步骤 :①右 手戴手套涂以润滑液，首先进行肛门周围指诊，肛管有无 
肿块、压痛，皮肤有无疣状物，有无外痔等。②测试肛管括约肌的松紧度，正常时直肠仅能伸入 
一指并感到肛门环缩/在肛管后方可触到肛管直肠环。③检查肛管直肠壁有无触痛、波动感、 
肿块及狭窄，触及肿块时要确定大小、形状、位置、硬度及能否推动。④直肠前壁距肛缘 4~5 cm , 
男性可扪及直肠壁外的前列腺，女性可扪及子宫颈，不要误诊为病理性肿块。⑤根据检查的具 
体要求，必要时作双合诊检查。⑥抽出手指后，观察指套有无血迹或黏液，若有血迹而未触及病 
变，应行乙状结肠镜检查。 

经肛直肠指诊可发现以下一些常见的病变。 

1. 痔内痔多较柔软不易扪及，如有血栓形成，可扪及硬结，有时有触痛、岀血。 

2. 肛瘘沿瘘外口向肛门方向延伸，双指合诊常可扪及条索状物或瘘内口处小硬结。 

3. 直肠息肉可扪及质软可推动的圆形肿块，多发息肉则可扪及大小不等的质软肿块，移 
动度大的息肉多可扪及蒂部。 

4. 肛管、直肠癌在肛管或示指可及的直肠内可扪及高低不平的硬结、溃疡、菜花状肿物， 
肠腔可有狭窄，指套上常有脓血和黏液。 

直肠指诊还可发现直肠肛管外的一些常见疾病 ，如： 前列腺炎、盆腔脓肿、急性附件炎、骶 
前肿 瘤等； 如在直肠膀胱陷凹或直肠子宫陷凹触及硬结，应考虑腹腔内肿瘤的种植转移。 

【内镜检查】 

1. 肛门镜检查肛门镜（亦称肛窥），长度一般为 7 cm ， 内 
径大小不一（图37-8)。用于低位直肠病变和肛门疾病的检 
查，能了解低位直肠癌、涛、肛瘘等疾病的情况。肛门镜检查 
时多选膝胸位或其他体位。肛门镜检查之前应先作肛门视诊 
和直肠指诊，如有局部炎症、肛裂、妇女月经期或指诊时病人 
已感到剧烈疼痛，应暂缓肛门镜检查。肛门镜检查的同时还 
可进行简单的治疗，如取活组织检查等。 

检查 方法: 右手持镜，拇指顶住芯子，肛门镜尖端涂以润滑 
剂。左手分开臀沟，用肛门镜头轻压肛门片刻再缓慢推入。先 
朝胳孔方向，通过肛管后改向骶凹，将肛门镜全部推进后拔出芯 
子。拔出芯子后要注意芯子有无血迹。调好灯光，缓慢退出，边 
退边观察,观察黏膜颜色，有无溃疡、岀血、息肉、肿瘤及异物等。 

在齿状线处注意有无内痔、肛瘘 内口； 肛乳头，肛隐窝有无炎 图 37 _ 8 常用肛门镜 

症等。 



笔记 
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肛门周围病变的记录 方法: 视诊、直肠指诊和肛门镜检查发现 
的病变部位，一般用时钟定位记录，并表明体位。如检查时取膝胸 
位，则以肛门后方中点为12点，前方中点为6 点； 截石位则记录方 
法相反（图37-9)。 

2. 乙状结肠镜检查包括硬管乙状结肠镜和纤维乙状结肠 
镜，是诊断直肠、乙状结肠疾病的重要方法，并可进行活组织检查。 

检查前为便于观察应予以灌肠。病人取膝胸位，先作直肠指诊，了 
解有无直肠狭窄，缓慢插人 5 cm 后，取岀镜芯，在光源直视下看见肠图 f ； 9 肛门$查的时 
腔再推进，切忌暴力，必要时可注气扩充肠管后再推进。 

3. 纤维结肠镜检查可显著提高结直肠疾病，包括回肠末端和盲肠疾病的检岀率和诊断 
率，并可进行息肉摘除、下消化道出血的止血、结肠扭转复位、结直肠吻合口良性狭窄的扩张等 
治疗。有一定的并发症，如出血、穿孔等。 

【影像学检查】 

1- X 线检查钡剂灌肠是结肠疾病常用的检查方法，尤其是气钡双重造影检查，有利于结 
直肠微小病变的显示，对结直肠肿瘤、憩室、炎性肠病、先天性异常、直肠黏膜脱垂等病变有重要 
诊断价值。对于怀疑有肠穿孔的病人，可采用泛影酸钠水溶液代替钡剂。 

2. MRI 可清晰地显示肛门括约肌及盆腔脏器的结构，在肛瘘的诊断及分型、直肠癌术前 
分期以及术后复发的鉴别诊断方面很有价值，较 CT 优越。 

3. CT 对结直肠癌的分期、有无淋巴转移以及肠外侵犯的判断有重要意义。近年来 ， CT 
模拟结肠镜 （computed tomographic virtual colonoscopy ， CTVC ) 作为 一 种全结直肠显像的诊断技术 
已在临床上得到应用，可产生类似纤维结肠镜所见的三维仿真影像，对结直肠肿瘤、息肉有着重 
要诊断价值，其优点有检查快速、无损伤性等。 

4. 直肠腔内超声检查可以清楚地显示肛门括约肌及直肠壁的各个层次。适用于肛管直 
肠肿瘤的术前分期，可以明确肿瘤浸润深度和有无淋巴结受累，也适用于对肛门失禁、复杂肛 
瘘、直肠肛管周围脓肿、未确诊的肛门疼痛的检查。 

【结直肠肛管功能检查】直肠、肛管功能在排便过程中占有重要地位，功能检查方法主要有 
直肠肛管压力测定、直肠感觉试验、模拟排便试验（球囊逼出试验和球诞保留试验）、盆底肌电图 
检查、排粪造影和结肠传输试验。 

(汪建平） 



第三节乙状结肠扭转 

乙状结肠扭转 （sigmoid volvulus ) 是乙状结肠以其系膜为中轴发生扭转，导致肠管部分或完 
全梗阻。乙状结肠占结肠扭转65% ~80%，其次为盲肠和横结肠。60岁以上老人的发生率是青 
年人的20倍（见第三十五章第四节之二）。 

(汪建平） 


第四节溃疡性结肠炎的外科治疗 

溃疡性结肠炎 （ulcerative colitis ) 是发生在结、直肠黏膜层的一种弥漫性的炎症性病变。人 
们通常将溃疡性结肠炎和克罗恩病 （ Crohn’s disease ) 统称为非特异性炎性肠病。它可发生在 
结、直肠的任何部位，其中以直肠和乙状结肠最为常见，也可累及结肠的其他部位或整个结肠， 
少数情况下可累及回肠末端，称为倒流性回肠炎。病变多局限在黏膜层和黏膜下层，肠壁增厚 
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不明显，表现为黏膜的大片水肿、充血、糜烂和溃疡形成。临床上以血性腹泻为最常见的早期症 
状，多为脓血便，腹痛表现为轻到中度的痉挛性疼痛，少数病人因直肠受累而引起里急后重。 

【外科治疗的适应证】溃疡性结肠炎的外科指征包括中毒性巨结肠、穿孔、出血、难以忍 
受的结肠外症状（坏疽性脓皮病、结节性红斑、肝功能损害、眼并发症和关节炎）及癌变。另 
外，因结、直肠切除是治愈性的治疗，当病人出现顽固性的症状而内科治疗无效时也可考虑手 1 
术治疗。 

【手术方式】外科手术主要包括以下三种手术方式。 

1. 全结、直肠切除及回肠造口术早在20世纪30年代便已采用，此手术不但彻底切除了 
病变可能复发的部位，也解除了癌变的危险，但病人永久性的回肠造口对生活质量有一定的 1 
影响。 

2. 结肠切除、回直肠吻合术该手术是20世纪60年代初期以保留直肠、肛管功能，使病人 
避免回肠造口而采用的，但该手术没有彻底切除疾病复发的部位而存在复发和癌变的危险。 

3. 结直肠切除、回肠储袋肛管吻合术1947年， Ravitch 和 Sabiston 推荐了经腹结肠切除、丨 
直肠上中段切除、直肠下段黏膜剥除，回肠经直肠肌鞘拖岀与肛管吻合术。该术的优点是切除 
了所有患病的黏膜，保留了膀胱和生殖器的副交感神经，避免永久性回肠造口，保留肛管括约 
肌。20世纪70年代后期又进行重要的手术改进，即制作回肠储袋与肛管吻合。常见的回肠储 
袋有 J 形、 S 形、 W 形、 H 形（图 37-10) 。该术式近年来在国内外已广为采用。 



J 形袋 S 形袋 W 形袋 



图 37-10 回肠储袋肛管吻合术 
(1) 各种类型的回肠储袋 （2) J 形储袋肛管吻合术 


(兰平） 


第五节肠息肉及肠息肉病 


肠息肉 （intestinal polyps ) 及肠息肉病 （intestinal polyposis ) 是一类从黏膜表面突出到肠腔内 
的隆起状病变的临床诊断。从病理上可分为 :①腺 瘤性息 肉：包 括管状、绒毛状及管状绒毛状腺 
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瘤;②炎性息 肉：黏 膜炎性增生或血吸虫卵性以及良性淋巴样 息肉； ③错构瘤性：幼年性息肉及 
色素沉着息肉综合征合征）；④其他 :化生 性息肉及黏膜肥大赘生物。多发性腺 
瘤如数目多于100颗称之为腺瘤病。 


一、 肠息肉 

肠息肉可发生在肠道的任何部位。息肉为单个或多个，大小可自直径数毫米到数厘米，有 
蒂或无蒂。小肠息肉的症状常不明显，可表现为反复发作的腹痛和肠道出血。不少病人往往因 
并发肠套叠等始引起注意，或在手术中才发现。结直肠息肉多见于乙状结肠及直肠，成人大多 
为腺瘤，腺瘤直径大于 2 cm 者，约半数癌变。绒毛状腺瘤癌变的可能性较大。肠息肉约半数无 
临床症状，当发生并发症时才被发现，其表现为 :① 肠道刺激症状，腹泻或排便次数增多,继发感 
染者可出现黏液脓血便。②便血可因部位及出血量而表现不一，高位者粪便中混有血，直肠下 
段者粪便外附有血，出血量多者为鲜血或血块。③肠梗阻及肠套疊，以盲肠息肉多见。 

炎症性息肉主要表现为原发疾病如溃疡性结肠炎、肠结核、克罗恩病及血吸虫病等的症状， 
炎性息肉乃原发疾病的表现之一。 

儿童息肉大多发生于10岁以下，以错构瘤性幼年性息肉多见，有时可脱出肛门外。 

结直肠息肉诊断多无困难，发生在直肠中下段的息肉，直肠指检可以触及，发生在乙状结肠 
镜能达到的范围内者，也易确诊，位于乙状结肠以上的息肉需作钡剂灌肠或气钡双重对比造影， 
或纤维结肠镜检查确认。 

结直肠息肉的 治疗: 有蒂者内镜下可摘除或圈套蒂切除，直径 >2 C m 的广基腺瘤性息肉或 
有癌变，多釆用腹腔镜下或开腹肠段切除。中下段直肠的息肉，可经肛或肛门镜下显微手术切 
除，要求切缘距腺瘤 lcm 以上。 


二、肠息肉病 

在肠道广泛出现数目多于100颗的息肉，并具有其特殊临床表现，称为息肉病，目前进行 
APC 、 MUTYH 、 MMR 基因检测，大多可作出遗传性诊断。常见有： 

1 • 色素沉着息肉综合征 （ Peutz - Jeghers 综合征）以青少年多见，常有家族史，可癌变，属 
于错构瘤一类。多发性息肉可出现在全部消化道，以小肠为最多见，占64%。在口唇及其周围、 
口腔黏膜、手掌、足趾或手指上有色素沉着，呈黑斑，也可为棕黄色斑。此病由于范围广泛，无法 
手术根治，当并发肠道大岀血或肠套叠时，可作部分肠切除术。 • 

2- 家族性肠息肉病 （familial intestinal polyposis ) 又称家族性腺瘤性息肉病 （familial adeno ¬ 
matous polyposis ， FAP ) ，与遗传因素有关，由 5 号染色体长臂上的 APC 基因突变致病。其特点是 
婴幼儿期并无息肉，常开始出现于青年时期，癌变的倾向性很大。直肠及结肠常布满腺瘤，极少 
累及小肠。 

3- 肠息肉病合并多发性骨瘤和多发性软组织瘤 （ Gardner 综合征）也和遗传因素有关，此 
病多在30 ~ 4 0岁岀现，癌变倾向明显。治疗原则与家族性肠息肉病 相同； 对肠道外伴发的肿 
瘤，其处理原则与有同样肿瘤而无肠息肉病者相同。 

炎性息肉以治疗原发肠道疾病 为主; 增生性息肉症状不明显者，不需要特殊治疗。 


(汪建平） 


第六节结肠癌 


结肠癌 （colon cancer ) 是胃肠道中常见的恶性肿瘤，我国以41 ~ 65岁人群发病率高。近20 
年来尤其在大城市，发病率明显上升，且有结肠癌多于直肠癌的趋势。从病因看半数以上来自 
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腺瘤癌变，从形态学上可见到增生、腺瘤及癌变各阶段（图 37-11) 以及相应的染色体改变。随分 
子生物学技术的发展，同时存在的不同的基因表达亦渐被认识，从中明确癌的发生发展是一个 
多步骤、多阶段及多基因参与的细胞遗传性疾病。 




染色体 

改变 


去甲基 


5q 

突变 • 缺失 


12q 18q 

突 变 突变？缺失 


17q 

突变 • 缺失缺失 • 突变？ 


图 37-11 大肠癌变过程模式图 
MMR (错配修复基 因）： hMSH2、hMLH 1 、hPMS 1 、hPMS 2 


从腺瘤到癌的演变过程约经历 10 ~ 15 年，在此癌变过程中，遗传突变包括癌基因激活 
( K-ras、c-myc、EGFR ) 、抑癌基因失活 （ 、 Z > CC 、朽3 ) 、错配修复基因突变 （ HMSHI、HLH1 、 
PMS1、PMS2 ^GTBP) 及基因过度表达 （ COX-2、CD44v ) 。 / IPC 基因失活致杂合性缺失， APC / p - 
catenin 通路启动促成腺瘤 进程; 错配修复基因突变致基因不稳定，可出现遗传性非息肉病结肠 
癌 （hereditory nonpolyposis colon cancer ， HNPCC ) 综合征。 

结肠癌病因虽未明确，但其相关的高危因素逐渐被认识，如过多的动物脂肪及动物蛋白饮 
食，缺乏新鲜蔬菜及纤维素 食品； 缺乏适度的体力活动。遗传易感性在结肠癌的发病中也具有 
重要地位，如遗传性非息肉性结肠癌的错配修复基因突变携带者的家族成员，应视为结肠癌的 
一组高危人群。有些病如家族性肠息肉病，已被公认为癌前期 病变; 结肠腺瘤、溃疡性结肠炎以 
及结肠血吸虫病肉芽肿，与结肠癌的发生有较密切的关系。 

【病理与分型】根据肿瘤的大体形态可区 分为： 

1. 隆起型（图 37-12) 肿瘤向肠腔内生长，好发于右侧结肠，特别是盲肠。 

2. 浸润型（图 37-13) 沿肠壁浸润，容易引起肠腔狭窄和肠梗阻，多发生于左侧结肠。 

3. 溃疡型（图 37-14) 其特点是向肠壁深层生长并向周围浸润，是结肠癌常见类型。 

组织学分类参照直肠癌（本章第七节）。 

【临床病理分期】分期目的在于了解肿瘤发展过程，指导拟定治疗方案及估计预后。 

TNM 分 期法： 
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图 37-14 溃疡型结肠癌 


T 代表原发肿瘤， Tx 为原发肿瘤无法评价。无原发‘肿瘤证据为 
T 。; 原位癌为 Tis ; 肿瘤侵及黏膜下层为 T 1; 侵及黏膜肌层为 T 2; 穿透 
肌层至浆膜下或侵犯无腹膜覆盖的结直肠旁组织为 T 3; 穿透脏腹膜 
或侵及其他脏器或组织为 T 4 。 

N 为区域淋巴结， Nx 代表区域淋巴结无法 评价； 无区域淋巴结 
转移为 N 0 ；l ~3个区域淋巴结转移为 N , ;4个及4个以上区域淋巴 
结转移为 N 2 。 

M 为远处转移，无法估计远处转移为 Mx ; 无远处转移为 M 。; 凡 
有远处转移为 M 1Q 

TNM 分期与结直肠癌预后的关系 ：结直 肠癌的 TNM 分期基本能 
够客观反映其预后。国外资料显示： I 期病人的 5 年生存率为 93% , 
n 期约为 80% ， 瓜期约为 60% ， IV 期约为 8% 。 中国的地域医疗水平 
有一定差距，因而预后差别也较大。 


结肠癌主要经淋巴转移，首先到结肠壁和结肠旁淋巴结，再到肠系膜血管周围和肠系膜血 
管根部淋巴结。血行转移多见于肝，其次为肺、骨等。结肠癌也可直接浸润到邻近器官。如乙 
状结肠癌常侵犯膀胱、子宫、输尿管。横结肠癌可侵犯胃壁，甚至形成内瘘。脱落的癌细胞也可 
在腹膜种植转移。 

【临床表现】结肠癌早期常无特殊症状，发展后主要有下列 症状： 

1. 排便习惯与粪便性状的改变常为最早出现的症状。多表现为排便次数增加、腹泻、便 
秘、粪便中带血、脓液或黏液。 


2. 腹痛也是早期症状之一，常为定位不确切的持续性隐痛，或仅为腹部不适或腹胀感，岀 
现肠梗阻时则腹痛加重或为阵发性绞痛。 

3. 腹部肿块多为瘤体本身，有时可能为梗阻近侧肠腔内的积粪。肿块大多坚硬，呈结节状。 
如为横结肠和乙状结肠癌可有一定活动度。如癌肿穿透并发感染，肿块固定，且可有明显压痛。 

4. 肠梗阻症状一般属结肠癌的中晚期症状，多表现为慢性低位不完全肠梗阻，主要表现 
是腹胀和便秘，腹部胀痛或阵发性绞痛。当发生完全梗阻时，症状加剧。左侧结肠癌有时可以 
急性完全性结肠梗阻为首发症状。 


5. 全身症状由于慢性失血、癌肿溃烂、感染、毒素吸收等，病人可出现贫血、消瘦、乏力、低 
热等。病程晚期可岀现肝大、黄疸、水肿、腹水、直肠前凹肿块、锁骨上淋巴结肿大及恶病质等。 

由于癌肿病理类型和部位的不同，临床表现也有区别。一般右侧结肠癌以全身症状、贫血、 
腹部肿块为主要表现，左侧结肠癌以肠梗阻、便秘、腹泻、便血等症状为显著。 

【诊断】结肠癌早期症状多不明显，易被忽视。凡40岁以上有以下任一表现者应列为高危 
人 群:① I 级亲属有结直肠癌 史者; ②有癌症史或肠道腺瘤或息 肉史； ③大便隐血试验阳 性者; 
④以下五种表现具两项以上 者：黏 液血便、慢性腹泻、‘慢性便秘、慢性阑尾炎史及精神创伤史。 
对此组高危人群，行纤维结肠镜检查或 X 线钡剂灌肠或气钡双重对比造影检查，不难明确诊断。 
超声和 CT 扫描检查对了解腹部肿块和肿大淋巴结，发现肝内有无转移等均有帮助。血清癌胚 
抗原 （ CEA ) 值约4 5 %的结肠癌病人升高，用于术后判断预后和复发，更有价值。 

【治疗】原则是以手术切除为主的综合治疗。 

1- 结肠癌根治性手术切除范围须包括癌肿所在肠袢及其系膜和区域淋巴结。 


(1) 右半结肠切 除术: 适用于盲肠、升结肠、结肠肝曲的癌肿。对于盲肠和升结肠癌，切除 
范围包括右半横结肠、升结肠、盲肠，以及长约 15 〜 20cm 的回肠末段（图 3^15) ，作回肠与横结 
肠端端或端侧吻合。对于结肠肝曲的癌肿，除上述范围外，须切除横结肠和胃网膜右动脉组的 
淋巴结。 
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( 2 ) 


图 37-15 右半结肠切除范围 

(2) 横结肠切除术（图 37-16): 适用于横结肠癌。切除包括肝曲或脾曲的整个横结肠以及 
胃结肠韧带的淋巴结组，行升结肠和降结肠端端吻合。倘若因两端张力大而不能吻合,对偏左 
侧的横结肠癌，可切除降结肠，行升结肠、乙状结肠吻合术。 

(3) 左半结肠切除 术:适 用于结肠脾曲和降结肠癌。切除范围包括横结肠左半、降结肠，并 
根据降结肠癌位置的高低切除部分或全部乙状结肠（图 37-17) ，然后作结肠间或结肠与直肠端 
端吻合术。 




(4) 乙状结肠癌的根治切除 术:要 根据乙状结肠的长短 
和癌肿所在的部位，分别采用切除整个乙状结肠和全部降结 
肠，或切除整个乙状结肠、部分降结肠和部分直肠，作结肠直 
肠吻合术（图37-18)。 

2. 结肠癌并发急性肠梗阻的手术 应当在进行胃肠减 
压、纠正水和电解质紊乱以及酸碱失衡等适当的准备后，早期 
施行手术。右侧结肠癌作右半结肠切除一期回肠结肠吻合 
术。如病人情况不许可先作盲肠造口解除梗阻，二期手术行 
根治性切除。如癌肿不能切除，可行回肠横结肠侧侧吻合。 
左侧结肠癌并发急性肠梗阻时，也可手术切除，一期吻合。若 
粪便较多可行术中灌洗后予以吻合。若肠管扩张、水肿明显， 
可行近端造口、远端封闭，将封闭的断端固定在造口周围并做 
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好记录，以便在回纳造口时容易寻找。如肿物不能切除，可在梗阻部位的近侧作横结肠 造口。 
术后行辅助治疗，待肿瘤缩小降網后，再评估能否行二期手术行根治性切除。对肿瘤不能切除 
者，则行姑息性结肠造口。 

在结肠癌手术切除的具体操作中，首先要将肿瘤所在的肠管远近端用纱布条扎紧，以防止 
癌细胞在肠腔内扩散、种植。随即结扎相应的血管，以防止癌细胞血行转移。可在扎闭的肠腔 
内给予稀释的 抗癌仡 学药物如氟尿嘧啶，然后再行肠袢切除。 

结肠癌手术一般均需充分的肠道准备，肠道准备主要是排空肠道和适量肠道抗生素的应 
用。①肠道排空 :有多 种方法，术前12 〜 24小时口服复方聚乙二醇电解质散2000〜 3000 ml ， 或 
口服甘露醇法。也有术前一天口服泻剂，如蓖麻油、硫酸镁或番泻叶液等。除非疑有肠梗阻，目 
前临床上较少采用反复清洁灌肠的肠道清洁方法。②肠道抗生素的使 用：常 规使用甲硝唑 
0. 4 g ， 一日 三次; 新霉素 l . Og , —日两次，术前一天使用。不建议三天法肠道准备。 

3- 化学药物治疗见本章第七节。 

4. 化学预防大肠癌由于存在息肉 一腺瘤 一腺癌的演进序列，历时长，因而为预防提供了 
可能。目前常用的阻断演进的物质有非留体消炎药 （ NSAIDs ) ，可拮抗环氧化酶活性，抑制核因 
子 kappaB ， 如阿司匹林已有临床试验研究报道，舒林酸 （ su li n d ac ) 具可逆性还原、不可逆性氧化 
抑制前列腺素产物导致息肉退缩，此外维生素 E 、 C 、 A 可抑制直肠腺瘤上皮增生。钙剂、大豆、蔬 
菜等均可能有防护作用。 

(汪建平） 

第七节直肠癌 



直肠癌 （carcinoma of the rectum ) 是乙状结肠直肠交界处至齿状线之间的癌，较常见。中国 
人直肠癌与西方人比较，有三个流行病学 特点: ①直肠癌比结肠癌发生率髙，大约占60%；最近 
的资料显示结肠癌和直肠癌发生率逐渐靠近，有些地区已接近1 : 1，主要是结肠癌发生率增高所 
致; ②低位直肠癌所占的比例高，约占直肠癌的60% ~75% ; 绝大多数癌肿可在直肠指诊时触 
及; ③青年人（<30岁）直肠癌比例高，约10% ~15%。上段直肠癌的细胞生物学行为与结肠癌 
相似，根治性切除术后总的5年生存率与结肠癌也相近,中低位直肠癌在40%左右。 

【病因与病理】 

1. 病因直肠癌的发病原因尚不清楚，其可能的相关因素如本章上节所述。 

2. 大体分型分为溃疡型、肿块型、浸润型三型。 

(1) 溃疡型 ：多见 ，占50%以上。形状为圆形或卵圆形，中心凹陷，边缘凸起，向肠壁深层生 
长并向周围浸润。早期可有溃疡，易出血，此型分化程度较低，转移较早。 

(2) 隆 起型： 向肠腔内突岀，肿块增大时表面可产生溃疡，向周围浸润少，预后较好。 

(3) 浸 润型: 癌肿沿肠壁浸润，使肠腔狭窄,分化程度低，转移早而预后差。 

3. 组织学分类 

(1) 腺 癌:结 、直肠腺癌细胞主要是柱状细胞、黏液分泌细胞和未分化细胞，进一步分类主 
要为管状腺癌和乳头状腺癌，占75%〜85%，其次为黏液腺癌，占10% ~20%。①管状腺 癌:癌 
细胞排列呈腺管或腺泡状排列。根据其分化程度可分为高分化腺癌、中分化腺癌和低分化腺 
癌。②乳头状腺癌 ：癌细 胞排列组成粗细不等的乳头状结构，乳头中心索为少量血管间质。 
③黏液腺癌 ：由分 泌黏液的癌细胞构成，癌组织内有大量黏液为其特征，恶性度较高。④印戒细 
胞癌 :肿瘤 由弥漫成片的印戒细胞构成，胞核深染，偏于胞质一侧，似戒指样，恶性程度髙，预 
后差。 

(2) 腺鳞癌 :亦称 腺棘细胞癌，肿瘤由腺癌细胞和鳞癌细胞构成。其分化多为中分化至低 
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分化。腺鳞癌和鱗癌主要见于直肠下段和肛管，较少见。 

(3) 未分 化癌： 癌细胞弥漫呈片或呈团状，不形成腺管状结构，细胞排列无规律，癌细胞较 
小，形态较一致，预后差。 

结、直肠癌可以在一个肿瘤中出现两种或两种以上的组织类型，且分化程度并非完全一致， 
这是结、直肠癌的组织学特征。 

4. 临床病理分期参照结肠癌分期（见本章第六节）。 

5. 扩散与转移 

(1) 直接浸 润：癌 肿首先直接向肠壁深层浸润性生长，向肠壁纵轴浸润发生较晚。估计癌 
肿浸润肠壁一圈约需 1.5 ~2年。直接浸润可穿透浆膜层侵入邻近脏器如子宫、膀胱等，下段直 
肠癌由于缺乏浆膜层的屏障作用，易向四周浸润，侵人附近脏器如前列腺、精囊腺、阴道、输尿 
管等。 

(2) 淋巴 转移： 是主要的扩散途径。上段直肠癌向上沿直肠上动脉、肠系膜下动脉及腹主 
动脉周围淋巴结转移。发生逆行性转移的现象非常少见。如淋巴液正常流向的淋巴结发生转 
移且流岀受阻时，可逆行向下转移。下段直肠癌（以腹膜返折为界）向上方和侧方转移为主。大 
宗病例报道 （ 1500例），发现肿瘤下缘平面以下的淋巴结阳性者98例 （6. 5% ) •，平面以下 2 cm 仍 
有淋巴结阳性者仅30例（2%)。齿状线周围的癌肿可向上、侧、下方转移。向下方转移可表现 
为腹股沟淋巴结肿大。 

(3) 血行转 移:癌 肿侵人静脉后沿门静脉转移 至肝; 也可由髂静脉转移至肺、骨和脑等。直 
肠癌手术时约有10%〜15%的病例已发生肝 转移; 直肠癌致肠梗阻和手术时挤压，易造成血行 
转移。 

(4) 种植 转移: 直肠癌种植转移的机会较小，上段直肠癌可发生种植转移。 

【临床表现】直肠癌早期无明显症状，癌肿破溃形成溃疡或感染时才出现症状。 

1. 直肠刺激症状便意频繁，排便习惯 改变; 便前肛门有下坠感、里急后重、排便不尽感，晚 
期有下腹痛。 

2. 肠腔狭窄症状癌肿侵犯致肠管狭窄，初时大便变细，当造成肠管部分梗阻后，有腹痛、 
腹胀、肠鸣音亢进等不全性肠梗阻表现。 

3. 癌肿破溃感染症状大便表面带血及黏液，甚至有脓血便。 

症状出现的频率依次为便血80% ~90%、便频60% ~70%、便细40%、黏液便35%、肛门痛 
20%、里急后重20%、便秘10%。 

癌肿侵犯前列腺、膀胱，可岀现尿频、尿痛、血尿。侵犯骶前神经可出现骶尾部剧烈持续性 
疼痛。晚期出现肝转移时可有腹水、肝大、黄疽、贫血、消瘦、水肿等。 

[ 诊断】直肠癌根据病史、体检、影像学和内镜检查不难作出临床诊断，准确率亦可达95% 
以上。但多数病例常有不同程度的延误诊断，其中有病人对便血、大便习惯改变等症状不够重 
视，亦有医生警惕性不高的原因。 

直肠癌的筛查应遵循由简到繁的步骤进行。常用的检查方法有以下 几项： 

1. 大便潜血检查此为大规模普查或对高危人群作为结、直肠癌的初筛手段。阳性者再作 
进一步检查。无症状阳性者的癌肿发现率在1%以上。 

2. 直肠指诊是诊断直肠癌最重要的方法，由于中国人直肠癌约70%为低位直肠癌，能在 
直肠指诊时触及。因此凡遇病人有便血、大便习惯改变、大便变形等症状，均应行直肠指诊。指 
诊可查出癌肿的部位，距肛缘的距离，癌肿的大小、范围、固定程度、与周围脏器的关系等。 

3. 内镜检查包括肛门镜、乙状结肠镜和纤维结肠镜检查。门诊常规检查时可用肛门镜或 
乙状结肠镜检查，操作方便、不需肠道准备。已明确直肠癌在手术治疗前必须行纤维结肠镜检 
査，因为结、直肠癌有5%〜10%为多发癌。内镜检查不仅可在直视下观察，还可取组织进行病 
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i 理检查。 

4. 影像学检查 

(1) 钡剂灌肠检查 :是结 肠癌的重要检查方法，对直肠癌的诊断意义不大，用以排除结、直 
；肠多发癌和息肉病。 

(2) 腔内超声 检查: 卫生部《结直肠癌诊疗规范 （2010 年版）》（以下简称《规范》）中提出， 
对中低位直肠癌推荐进行腔内超声检查以检测癌肿浸润肠壁的深度及有无侵犯邻近脏器，可在 

| 术前对直肠癌的局部浸润程度进行评估。 

(3) MRI 检查: 《规范》推荐在中低位直肠癌进行 MRI 检查，以评估肿瘤在肠壁内的浸润深 
I 度，对中低位直肠癌的诊断及术前分期有重要价值。 

(4) CT 检查: 可以了解直肠癌盆腔内扩散情况，有无侵犯膀胱、子宫及盆壁，是术前常用的 
检查方法。腹部 CT 扫描可检查有无肝转移癌及腹主动脉旁淋巴结肿大。 

(5) PET-CT 检查 （positron emission tomography computed tomography ，正电子发射计算机断层 
显像 - CT ): 针对病程较长、肿瘤固定的病人，为排除远处转移及评价手术价值时，有条件者可进 
行 PET - CT 检查，以排除远处转移。 

(6) 腹部超声 检查： 由于结、直肠癌手术时约有10% ~ 15%同时存在肝转移，所以腹部超声 
或 CT 检查应列为常规。 

5- 肿瘤标记物目前公认的在结直肠癌诊断和术后监测有意义的肿瘤标记物是癌胚抗原 
(carcinoembryonic antigen ， CEA ) 和 CA 19-9。 但认为 CEA 缺乏对早期结、直肠癌的诊断价值，且 
仅有45%病人升高。大量的统计资料表明结、直肠癌病人的血清 CEA 水平与肿瘤分期呈正相 
I 关关系， I 、 n 、 ID 、 IV 期病人的血清 CEA 阳性率依次分别为25%、4 5 %、乃％和85%左右 。 CEA 
主要用于预测直肠癌的预后和监测复发。 CA 19-9 的临床意义与 CEA 相似。 

6. 其他检查低位直肠癌伴有腹股沟淋巴结肿大时，应行淋巴结活检。癌肿位于直肠前壁 
的女性病人应作阴道检查及双合诊检查。男性病人有泌尿系症状时应行膀胱镜检查。 

【治疗】 手术切除仍然是直肠癌的主要治疗方法。术前的放疗和化疗（临床上称为新辅助 
放化疗）可一定程度上提高手术疗效。《规范》要求对 T 4 中低位直肠癌必须行新辅助放化疗，而 
T 3 则推荐使用。从外科治疗的角度，临床上将直肠癌分为低位直肠癌（距齿状线 5 cm 以内）；中 
位直肠癌（距齿状线5〜 10 cm ); 高位直肠癌（距齿状线 10 cm 以上）。这种分类对直肠癌根治手 
术方式的选择有重要的参考价值。而解剖学分类是根据血供、淋巴回流、有无浆膜等因素区分， 
将直肠分为上段直肠和下段直肠。这两种分类有所不同。 

1- 手术治疗切除包括癌肿、足够的两端肠段、已侵犯的邻近器官的全部或部分、四周可能 
被浸润的组织及全直肠系膜。如不能进行根治性切除时，亦应进行姑息性切除，使症状得到缓 
解。如伴发能切除的肝转移癌应同时切除肝转移癌。 

手术方式的选择根据癌肿所在部位、大小、活动度、细胞分化程度以及术前的排便控制能力 
等因素综合判断。最近大量的临床病理学研究提示，直肠癌向远端肠壁浸润的范围较结肠癌 
小，只有不到3%的直肠癌向远端浸润超过 2 cm 。 这是选择手术方式的重要依据。 

(1) 局部切 除术: 适用于早期瘤体小、、分化程度高的直肠癌。手术方式主 要有: ①经肛 
局部切除术（图 37-19) ;②骶后径路局部切除术。 

(2) 腹会阴联合直肠癌根治术 （Miles 手术） ：原则 上适用于腹膜返折以下的直肠癌。切除 
范围包括全部直肠、肠系膜下动脉及其区域淋巴结、全直肠系膜、肛提肌、坐骨肛门窝内脂肪、肛 
管及肛门周围约3 ~5 cm 的皮肤、皮下组织及全部肛门括约肌（图 37-20) ，于左下腹行永久性乙 
状结肠单腔造口。 Miles 手术也有人用股薄肌或臀大肌代替括约肌行原位肛门成形术， 但疗效 
尚待肯定。 

(3) 经腹直肠癌切除术（直肠低位前切除术、 Dixon 手术） ：是 目前应用最多的直肠癌根治 
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图 37-19 肛门镜下显微手术 图 37-20 Miles 手术 

术（图37-21)，适用于距齿状线 5 cm 以上的直肠癌，亦有更近距离的直肠癌行 Dixon 手术的报 
道。但原则上是以根治性切除为前提，要求远端切缘距癌肿下缘 2 cm 以上。由于吻合口位于齿 
状线附近，在术后的一段时期内病人出现便次增多，排便控制功能较差。推荐低位吻合、超低位 
吻合后行临时性横结肠造口或回肠造口。有人采用 J 形结肠袋与直肠下段或肛管吻合，近期内 
亦可以改善控便功能，减少排便次数。是否制备 J 形结肠储袋，主要是根据残留的直肠长度而 
定; 残留的直肠长度少于 3 cm ， J 形储袋与直肠吻合在术后一年内的控便能力较直接吻合好。 

(4) 经腹直肠癌切除、近端造口、远端封闭手术 （ Hartmann 手术） ：适 用于因全身一般情况 
很差，不能耐受 Miles 手术或急性梗阻不宜行 Dixon 手术的直肠癌病人（图 37-22) 0 


图 37-21 Dixon 手术 




直肠癌根治术有多种手术方式，但经典的术式仍然是 Miles 手术和 Dixon 手术。许多学者曾 
经将 Dixon 手术改良演变成其他多种术式（如各种拖岀式吻合），但由于吻合器可以完成直肠、 
肛管任何位置的吻合，所以其他各种改良术式在临床上已较少采用。腹腔镜下施行 Miles 和 
Dixon 手术具有创伤小、恢复快的优点，但对盆壁淋巴结清扫，周围被侵犯脏器的处理尚有一定 
的困难。故对 T 4 的直肠癌，不推荐腹腔镜下手术切除。直肠癌侵犯子宫时，可一并切除子宫，称 
为后盆腔脏器 清扫； 直肠癌侵犯膀胱，行直肠和膀胱（男性）或直肠、子宫和膀胱（女性）切除时， 
称为全盆腔清扫。 


笔记 
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施行直肠癌根治术的同时，要充分考虑病人的生活质量，术中尽 量保护 排尿功能和性功能。 
晚期直肠癌，当病人发生排便困难或肠梗阻时，可行乙状结肠双腔造口。 

2. 放射治疗放射治疗作为手术切除的辅助疗法有提高疗效的作用。术前的放疗可以提 
高手术切除率，降低病人的术后局部复发率。术后放疗仅适用于局部晚期病人、 T 3 直肠癌且术 
前未经放疗和术后局部复发的病人。 

3. 化疗结直肠癌的辅助化疗均以氟尿嘧啶为基础用药。给药途径有静脉给药、局部缓释 
颗粒、术后腹腔置管灌注给药及温热灌注化疗等，以静脉化疗为主。目前一线联合化疗药物的 
组成主要有三个方 案:① F0LF0X6 方 案:奥 沙利铂 100mg/m 2 , 亚叶酸钙 （CF)200mg/m 2 , 化疗第 
一天静脉滴注，随后氟尿嘧啶 (2.4 ~ 3.6)g/m 2 持续48小时滴注，每两周重复，共10〜12疗程。 
② XELOX 方案: 为奥沙利铂和 Xeloda 的联合用药。③ MAYO 方案： 是氟尿嘧啶和 CF 的配伍。 
经多中心大样本的临床研究，辅助化疗能提高 n ~ HI 期结、直肠癌的5年生存率。 

4. 新辅助放化疗^、凡直肠癌行新辅助放化疗得到众多医疗中心的认同。直肠癌在术 
前行直线加速器适型放疗 2Gy/ 次，5次/周，总剂量 46Gy， 同时辅以氟尿嘧啶为基础的化疗，如 
FOLFOX6 方案、 MAYO 方案2~3个月，术后再辅以化疗。术前放化疗能使直肠癌体积缩小，达 
到降期作用，从而提高手术切除率及降低局部复发率。多中心、随机、大样本资料显示新辅助放 
化疗对直肠癌的治疗是有益的。大量文献报道，新辅助化疗也可使肿瘤降期，提高手术切除率。 
对目前尚无条件行放射治疗的地区，可慎重选择使用。 

强烈推荐在 DI 、IV期结、直肠癌病人中应用辅助化疗、新辅助化疗；而在中低位、中晚期直肠 
癌建议新辅助放化疗，大多数文献报道在 n 期病人中也可获益，I期结、直肠癌病人不建议使用 
辅助化疗。 

5. 其他治疗目前对直肠癌的治疗正进行着非常广泛的研究，如基因治疗、靶向治疗、免疫 
治疗等。靶向治疗已显现出较好的临床效果。如 Kras 基因野生型病人，应用西妥昔单抗可增加 
化疗效果。低位直肠癌形成肠腔狭窄且不能手术者，可用电灼、液氮冷冻和激光凝固、烧灼等局 
部治疗或放置金属支架，以改善症状。 

肛管癌多为鱗癌，是 Miles 手术的适 应证/ 施行根治术时，若腹股沟淋巴结已证实有转移， 
须同时清扫已转移的两侧腹股沟淋巴结。如无转移，术后亦应在双侧腹股沟区施行预防性放 
疗。最近大量文献报道，肛管癌局部切除联合放化疗可达到与 Miles 手术相同的治疗效果。 

(汪建平） 


第八节直肠肛管先天性疾病 



先天性直肠肛管畸形 


先天性直肠肛管畸形 （congenital anorectal malformation) 是胚胎时期后肠发育障碍所致的消 
化道畸形，是小儿肛肠外科的常见病，占先天性消化道畸形的首位。发病率为1 : 1500 ~ 5000,中 
国的调查资料表明约在1:4000,男女发病无差异。约有50%以上的先天性直肠肛管畸形伴有 
直肠与泌尿生殖系之间的瘘管形成。 

分类1984年世界小儿外科医师会议制定了直肠肛管畸形新分类法。依据直肠盲端与肛 
提肌的相互关系来分 类:直 肠盲端在肛提肌以上为高位 畸形; 位于肛提肌中间或稍下方为中间 
位 畸形; 位于肛提肌以下为低位畸形。按性别分男、女两组。男孩直肠肛管畸形50%为高位畸 
形，女孩高位畸形占20%，低位畸形男女均为40% (图 37-23 ，图37_ 24 )。 

【临床表现】绝大多数直肠肛管畸形病儿，在正常位置没有肛门，易于发现。不伴有瘘管的 
直肠肛管畸形在岀生后不久即表现为无胎粪排岀，腹胀，呕 吐； 瘘口狭小不能排出胎粪或仅能排 
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图 37-23 先天性直肠肛管畸形（无瘘组） 

(1) 肛管狹窄（ 2 )肛管低位闭锁 （3) 肛管直肠高位闭锁 （4) 直肠闭锁（肛门正常） 



图37_24先天性直肠肛管畸形（有瘘组） 

女孩：（1)直肠阴道瘘 （2) 直肠前庭瘘 （3) 直肠会阴瘘 
男孩：（4)直肠膀胱瘘 （5) 直肠尿道瘘 （6) 直肠会阴瘘 


岀少量胎粪时，病儿喂奶后呕吐，以后吐粪样物，逐渐 腹胀; 瘘口较大，在生后一段时间可不出 
现肠梗阻症状，而在几周至数年逐渐出现排便困难。 

高位直肠闭锁，肛门、肛管正常的病儿表现为无胎粪排出，或从尿道排出混浊液体，直肠指 
诊可以发现直肠闭锁。女孩往往伴有阴道瘘。泌尿系瘘几乎都见于男孩。从尿道口排气和胎 
粪是直肠泌尿系瘘的主要症状。 

【诊断】诊断多无困难。生后无胎粪排出，检查无肛门，诊断即可成立。直肠闭锁肛管正常 
时，直肠指诊亦可确定。阴道流粪，表明有阴 道瘘; 尿道口不随排尿动作而排气、排粪为尿 道瘘； 
全程排尿均有胎粪，尿液呈绿色为膀胱瘘。辅以影像学检查多可明确直肠肛管畸形的类型。 

影像学检 查:先 天性直肠肛管畸形的诊断并无困难，但要确定直肠闭锁的高度、直肠末端与 
耻骨直肠肌的关系以及有无泌尿系瘘还需影像学检查。 

X 线倒置位摄片法可以了解直肠气体阴影位置，以判断直肠盲端的位置。倒置侧位片上耻 
骨与骶尾关节的连线称 PC 线，相当于耻骨直肠肌平面，以此区分高位、中位与低位畸形。由于 
倒立时间、合并瘘的影响，倒置位摄片有时不能反映直肠盲端的位置。瘘管造影可显示瘘管的 
方向、长短与粗细。直肠盲端穿刺造影可显示直肠盲端的形态及与会阴皮肤间的距离。超声检 
査对直肠盲端的定位较 X 线更为准确。 

CT 与磁共振成像检查可以显示肛提肌的状况及直肠位置，准确可靠。 

【治疗】根据直肠肛管畸形的类型不同，治疗方法亦不同，但都必须手术治疗。肛管直肠闭 
锁则应在出生后立即手术。 

低位畸形手术较为简单，多经会阴人路可完成手术。单纯肛膜闭锁，仅需切除肛膜，直肠黏 
膜与肛门皮肤缝合。肛管闭锁可游离直肠盲端，经肛门拖出，与肛门皮肤缝合，行肛管成形术。 
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高位畸形需经腹、会阴部或后矢状切口入路行肛管直肠成形术。手术原则是 :①游 离直肠 
盲端; ②合并瘘管者，切除瘘管并 修补; ③肛门直肠成形。一般情况下，先行结肠 造口， 6 ~ 12个 
月后再行二期手术。 



二、先天性巨结肠 

先天性巨结肠 （congenital megacolon ， Hirschsprung ’ s disease ) 是病变肠壁神经节细胞缺如的 
—种肠道发育畸形，在消化道畸形中，其发病率仅次于先天性直肠肛管畸形，有家族性发生倾 
向。发病率为1:5000,以男性多见，男 ：女为 4 :1。先天性巨结肠的发生是由于外胚层神经嵴细 
胞迁移发育过程停顿，使远端肠道 （ 直肠、乙状结肠）肠壁 
肌间神经丛中神经节细胞缺如，导致肠管持续痉挛，造成 
功能性肠梗阻，其近端结肠继发扩张。所以，先天性巨结 
肠的原发病变不在扩张与肥厚的肠段，而在远端狭窄肠 
段（图37-25)。无神经节细胞肠段范围长短不一，因而先 
天性巨结肠有长段型和短段型之分。 

【临床表现】新生儿巨结肠多在出生后胎粪不排或 
排出延迟，顽固性便秘、腹胀。直肠指诊可发现直肠壶腹 
空虚，粪便停留在扩张的结肠内，指诊可激发排便反射， 

退出手指时，大量粪便和气体随之排出。随着年龄增长， 

患儿表现营养不良、发育迟缓。多需灌肠或其他方法帮 
助排便。体检最突出的体征为腹胀,部分病例可在左下腹触及肿块。 

【诊断】根据病史及临床表现诊断并不困难。婴儿和儿童巨结肠多有典型病史及顽固性便 
秘和逐渐加重的腹胀。表现为慢性不全性结肠梗阻。 

为明确诊断并了解病变部位和范围，应作以下检査。 

(1) 腹部 X 线检查 :可见 扩张充气的结肠影，或表现为结肠梗阻。 

(2) 钡 灌肠: 少量钡剂灌肠，了解痉挛段的长度和排钡 功能; 钡剂24小时后仍有残留是巨 
结肠的佐证。 

(3) 直肠 测压: 是检査先天性巨结肠有效的方法，以了解肛管有无正常松弛反射。 

(4) 活体组织 检查: 取黏膜下及肌层病理检查以确定有无神经节细胞存在。 

(5) 直肠黏膜组织化学检查 :直肠 黏膜下固有层进行组化染色可见乙酰胆碱酯酶强阳性染 
色; 存在大量染色的神经纤维，而缺乏神经节细胞。 

【并发症】出生后初2个月是危险期阶段，各种并发症多发生在此阶段，主要有肠梗阻、小 
肠结肠炎、肠穿孔、腹膜炎等。其中小肠结肠炎是最常见和最严重的并发症，占先天性巨结肠死 
亡原因中的60%。小肠结肠炎的临床表现为高热、腹泻、迅速出现严重脱水征象、髙度腹胀、小 
肠结肠极度充气扩张引起呼吸窘迫、中毒症状等，此并发症称为巨结肠危象。直肠指诊时有太 
量恶臭粪液或气体溢岀。小肠结肠炎的病死率很髙。 

【治疗】以手术治疗为主。对诊断尚不肯定或虽已肯定但暂不行手术或术前准备者，需接 
受非手术治疗。主要包括扩肛、盐水灌肠、开塞露塞肛、补充营养等，以缓解腹胀，维持营养。对 
诊断已肯定，能耐受手术的病儿应行手术治疗。手术要求切除缺乏神经节细胞的肠段和明显扩 
张肥厚、神经节细胞变性的近端结肠，解除功能性肠梗阻。对必须手术而病情过重者，应先行结 
肠造口，以后再施行根治手术。 

新生儿巨结肠宜先行非手术治疗或结肠造口手术，待半岁左右施行根治术。近年来在新生 
儿期亦有采用一期根治手术者。 

常见的有三种 手术： 



图 37-25 先天性巨结肠 
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1. 病变肠段切除，拖岀型结肠、直肠端端吻合术 （ Swenson 术式）。近端结肠翻岀肛门外作 
吻合,保留直肠前壁 2 cm ， 后壁 1 cm 斜行吻合[图 37-26( 1)] 0 

2. 直肠后结肠拖岀，侧侧吻合术 （ Duhamel 术式）[图37-26(2)]。 

3. 直肠黏膜剥除，结肠经直肠肌鞘拖出与肛管吻合术 （ Soave 术式）[图 37-26(3)] 。 



图 37-26 先天性巨结肠手术 
( 1 ) Swenson 术 （ 2 ) Duhamel 术 （ 3 ) Soave 术 


先天性巨结肠手术治疗的效果基本满意，为了减少先天性巨结肠的并发症，应早期诊断、早 
期手术治疗。 

腹腔镜加会阴部人路巨结肠根 治术: 腔镜下分离切除需切除肠段，将正常肠段拖出与肛管 
吻合。切口小，恢复快，效果好。 

(汪建平） 


第九节肛 裂 

肛裂 （anal fissure ) 是齿状线下肛管皮肤层裂伤后形成的小溃疡。方向与肛管纵轴平行，长 
约 0.7 cm ， 呈梭形或椭圆形，常引起肛周剧痛。多见于青中年人，绝大多数肛裂位于肛管的后正 
中线上，也可在前正中线上，侧方出现肛裂者极少。若侧方出现肛裂应想到肠道炎症性疾病（如 
结核、溃疡性结肠炎及克罗恩病等）或肿瘤的可能。 

【病因及病理】肛裂的病因尚不清楚，可能与多种因素有关。长期便秘、粪便干结引起的排 
便时机械性创伤是大多数肛裂形成的直接原因。肛门外括约肌浅部在肛管后方形成的肛尾韧 
带伸缩性差、较坚硬，此区域血供 亦差； 肛管与直肠成角相延续，排便时，肛管后壁承受压力最 
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大，故后正中线处易受损伤。 • 

慢性裂口上端的肛门瓣和肛乳头水肿，形成肥大 乳头； 下端皮肤因炎症、水肿及静脉、淋巴 
回流受阻，形成袋状皮垂向下突出于肛门外，称为前哨痔（图37-27)。因肛裂、前哨痔、肛乳头肥 

【临床表现】肛裂病人有典型的临床表现，即疼痛、便 
秘和出血。疼痛多剧烈，有典型的周 期性： 排便时由于肛 
裂内神经末梢受刺激，立刻感到肛管烧灼样或刀割样疼 
痛，称为排便时 疼痛; 便后数分钟可缓解，称为间 歇期; 随 
后因肛门括约肌收缩痉挛，再次剧痛，此期可持续半到数 
小时，临床称为括约肌挛缩痛。直至括约肌疲劳、松弛后 
疼痛缓解，但再次排便时又发生疼痛。以上称为肛裂疼痛 
周期。因害怕疼痛不愿排便，久而久之引起便秘，粪便更 
为干硬，便秘又加重肛裂，形成恶性循环。排便时常在粪 
便表面或便纸上见到少量血迹，或滴鲜血，大量出血少见。 

【诊断与鉴别诊断】急性肛裂可见裂口边缘整齐，底浅，呈红色并有弹性，无瘢痕形成。慢 
性肛裂因反复发作，底深不整齐，质硬，边缘增厚纤维化、肉芽灰白。若发现肛裂“三联症”，更不 
难作出诊断。应注意与其他疾病引起的肛管溃疡相鉴别，如克罗恩病、溃疡性结肠炎、结核、肛 
周肿瘤、梅毒、软下疳等引起的肛周溃疡相鉴别，可以取活组织作病理检查以明确诊断。肛裂行 
肛门检查时，常会引起剧烈疼痛，有时需在局麻下进行。 

【治疗】急性或初发的肛裂可用坐浴和润便的方法 治疗; 慢性肛裂可用坐浴、润便加以扩肛 
的方 法; 经久不愈、非手术治疗无效、且症状较重者可采用手术治疗。 

1. 非手术治疗原则是解除括约肌痉挛，止痛，帮助排便，中断恶性循环，促使局部愈合。 
具体措施如下 :①排 便后用1:5000高锰酸钾温水坐浴，保持局部清洁。②口服缓泻剂或液体石 
蜡，使大便松软、润 滑; 保持大便通畅。③肛裂局部麻醉后，病人侧卧位，先用示指扩肛后，逐渐 
伸人两中指，维持扩张5分钟。扩张后可解除括约肌痉挛，扩大创面，促进裂口愈合。但此法复 
发率高，可并发出血、肛周脓肿、大便失禁等。 

2. 手术疗法 

( 1 ) 肛裂切除术[图 37-28(1)]： 即切除全部增生变硬的裂缘、前哨痔、肥大的肛乳头、发炎 
的隐窝和深部不健康的组织直至暴露肛管括约肌，可同时切断部分外括约肌皮下部或内括约 
肌，创面敞开引流。缺点为愈合较慢。 

(2) 肛管内括约肌切断术[图 37-28(2)]: 肛管内括约肌为环形的不随意肌，它的痉挛收缩 
是引起肛裂疼痛的主要原因。手术方法是在肛管一侧距肛缘1〜 1.5 cm 作小切口达内括约肌下 
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缘，确定括约肌间沟后分离内括约肌至齿状线，剪断内括约肌，然后扩张至4指，电灼或压迫止 
血后缝合切口，可一并切除肥大乳头、前哨痔，肛裂在数周后自行愈合。该方法治愈率高，但手 
术不当可导致肛门失禁。 

(汪建平） 


第十节直肠肛管周围脓肿 

直肠肛管周围脓肿 （perianorectal abscess ) 是指直肠肛管周围软组织或其周围间隙发生的急 
性化脓性感染，并形成脓肿。脓肿破溃或切开引流后常形成肛瘘。脓肿是肛管直肠周围炎症的 
急性期表现，而肛瘘则为其慢性期表现。 

【病因和病理】绝大部分直肠肛管周围脓肿由肛腺感染引起。肛腺开口于肛窦，位于内外 
括约肌之间。因肛窦开口向上，呈口袋状，存留粪便易引发肛窦炎，感染延及肛腺后导致括约肌 
间感染（图37-29)。茲延至直肠肛管周围间隙的疏松脂肪结缔组织，感染极易蔓延、扩散，向上 
可达直肠周围形成高位肌间脓肿或骨盆直肠间隙 脓肿； 向下达肛周皮下，形成肛周 脓肿； 向外穿 
过外括约肌，形成坐骨肛管间隙 脓肿； 向后可形成肛管后间隙脓肿或直肠后间隙脓肿。以肛提 
肌为界将直肠肛管周围脓肿分为肛提肌下部脓肿和肛提肌上部脓肿 :前者 包括肛周脓肿、坐骨 
直肠间隙脓肿；后者包括骨盆直肠间隙脓肿、直肠后间隙脓肿、高位肌间脓肿（图 37-30) 。 


肛管内 

括约肌 


肛提肌 



肛管外括约肌 


肛门周围间隙 



坐骨肛管 
间隙 


图 37-29 直肠肛管周围间隙的感染途径 



直肠肛管周围脓肿也可继发于肛周皮肤感染、损伤、肛裂、内痔、药物注射、骶尾骨骨髓炎 
等。克罗恩病、溃疡性结肠炎及血液病病人易并发直肠肛管周围脓肿。 

【临床表现】 


1. 肛周脓肿肛门周围脓肿最常见。常位于肛门后方或侧方皮下部，一般不大。主要症状 
为肛周持续性跳动性疼痛，全身感染性症状不明显。病变处明显红肿，有硬结和压痛，脓肿形成 
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可有波动感，穿刺抽出脓液。 

2. 坐骨肛管间隙脓肿又称坐骨肛门窝脓肿，也比较常见。多由肛腺感染经外括约肌向外 
I 扩散到坐骨直肠间隙而形成。也可由肛周脓肿扩散而成。由于坐骨直肠间隙较大，形成的脓肿 
I 亦较大而深，容量约为60 ~ 90 ml 。 发病时患侧岀现持续性胀痛，逐渐加重，继而为持续性跳痛， 

| 排便或行走时疼痛加剧，可有排尿困难和里急 后重； 全身感染症状明显，如头痛、乏力、发热、食 
欲不振、恶心、寒战等。早期局部体征不明显，以后出现肛门患侧红肿，双臀不 对称； 局部触诊或 
直肠指检时患侧有深压痛,甚至波动感。如不及时切开，脓肿多向下穿入肛管周围间隙，再由皮 
肤穿出，形成肛瘘。 

3. 骨盆直肠间隙脓肿又称骨盆直肠窝脓肿，较为少见，但很重要。多由肛腺脓肿或坐骨直 
肠间隙脓肿向上穿破肛提肌进人骨盆直肠间隙引起，也可由直肠炎、直肠溃疡、直肠外伤所引起。 
由于此间隙位置较深，空间较大，引起的全身症状较重而局部症状不明显。早期就有全身中毒症 
状，如发热、寒战、全身疲倦不适。局部表现为直肠坠胀感,便意不尽，排便时尤感不适，常伴排尿困 
难。会阴部检查多无异常，直肠指诊可在直肠壁上触及肿块隆起，有压痛和波动感。诊断主要靠穿 
刺抽脓，经直肠以手指定位，从肛门周围皮肤进针。必要时作肛管超声检查或 CT 检查证实。 

4. 其他有肛管括约肌间隙脓肿、直肠后间隙脓肿、高位肌间脓肿、直肠壁内脓肿（黏膜下 
脓肿）。由于位置较深，局部症状大多不明显，主要表现为会阴、直肠部坠胀感，排便时疼痛加 

I 重; 病人同时有不同程度的全身感染症状。直肠指诊可触及痛性肿块。 

【治疗】 

1. 非手术治疗①抗生素治 疗:选 用对革兰阴性杆菌有效的抗 生素； ②温水 坐浴; ③局部理 
疗; ④口服缓泻剂或液体石蜡以减轻排便时疼痛。 

2. 手术治疗脓肿切开引流是治疗直肠肛管周围脓肿的主要方法 ，一 旦诊断明确，即应切 
开引流。手术方式因脓肿的部位不同而异。①肛门周围脓肿切开引流术在局麻下就可进行，在 
波动最明显处作与肛门呈放射状切口，不需要填塞以保证引流通畅。②坐骨肛管间隙脓肿要在 
腰麻或骶管麻醉下进行，在压痛明显处用粗针头先作穿刺，抽出脓液后，在该处作一平行于肛缘 
的弧形切口，切口要够长，可用手指探查 脓腔。 切口应距离肛缘3 ~5 cm ， 以免损伤括约肌。应置 
管或放置油纱布条引流。③骨盆直肠间隙脓肿切开引流术要在腰麻或全麻下进行，切开部位因 

I 脓肿来源不同而不同，脓肿向肠腔突出，手指在直肠内可触及波动，应在肛镜下行相应部位直肠 
壁切开引流，切缘电灼 止血; 若经坐骨直肠间隙引流，日后易出现肛门括约 m 外瘘。源于经括约 
I 肌肛瘘感染者，引流方式与坐骨肛管间隙脓肿相同，只是手术切口稍偏肛门后外侧，示指在直肠 
内作引导，穿刺抽出脓液后，切开皮肤、皮下组织，改用止血钳分寧，当止血钳触及肛提肌时，则 
| 遇到阻力，在示指引导下，稍用力即可穿破肛提肌达 脓腔。 若经直肠壁切开引流，易导致难以治 
疗的肛管括约肌上瘘。其他部位的脓肿，若位置较低，在肛周皮肤上直接切开 引流； 若位置较 
高，则应在肛镜下切开直肠壁引流。 

肛周脓肿切开引流后，绝大多数形成肛瘘。 

近些年来，文献报道采用脓肿切开引流+—期挂线术，可避免肛瘘的形成，方 法是: 脓肿切开找 
I 到内口，切开皮肤后挂线，致使脓肿完全敞开，引流更通畅，且避免二次的肛瘘手术治疗。以 MRI 
确定脓肿部位及内口位置，一次性挂线引流治疗肛管直肠周围脓肿多能取得较好的临床效果。 

(汪建平） 


第十一节肛 瘘 

肛瘘 （anal fistula ) 是指肛管周围的肉芽肿性管道，由内口、瘘管、外口三部分组成。内口常 
位于肛窦，多为 一个; 外口在肛周皮肤上，可为一个或多个，经久不愈或间歇性反复发作，任何年 
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龄都可发病，多见于青壮年男性。 

【病因和病理】大部分肛瘘由直肠肛管周围脓肿引起,脓肿自行破溃或切开引流处形成外 
口，位于肛周皮肤。由于外口生长较快，脓肿常假性愈合，导致脓肿反复发作破溃或切开，形成 
多个瘘管和外口，使单纯性肛瘘成为复杂性肛瘘。瘘管由反应性的致密纤维组织包绕，近管腔 
处为炎性肉芽组织，后期腔内可上皮化。 * 

结核、溃疡性结肠炎、克罗恩病等特异性炎症、恶性肿瘤、肛管外伤感染也可引起肛瘘，但较 
为少见。 

【分类】肛瘘的分类方法很多，简单介绍下面两种。 

1. 按瘘管位置高低分类①低位肛 瘘:瘘 管位于外括约肌深部以下。可分为低位单纯性肛 
瘘（只有一个瘘管）和低位复杂性肛瘘（有多个瘘口和瘘管）。②高位 肛瘘: 瘘管位于外括约肌 
深部以上。可分为高位单纯性肛瘘（只有一个瘘管）和高位复杂性肛瘘（有多个瘘口和瘘管）。 
此种分类方法，临床较为常用。 

2. 按瘘管与括约肌的关系分类①肛管括约肌间型 ：约占 肛瘘的70%，多因肛管周围脓肿 
引起。瘘管位于内外括约肌之间，内口在齿状线附近，外口大多在肛缘附近，为低位肛瘘。②经 
肛管括约肌型 ：约占 25 %，多因坐骨肛管间隙脓肿引起，可为低位或高位肛瘘。瘘管穿过外括约 
肌、坐骨直肠间隙，开口于肛周皮肤上。③肛管括约肌 上型: 为高位肛瘘，较为少见，约占4% ,瘘 
管在括约肌间向上延伸，越过耻骨直肠肌，向下经坐骨直肠间隙穿透肛周皮肤。④肛管括约肌 
外型: 最少见，仅占0.5%。多为骨盆直肠间隙脓肿合并坐骨肛管间隙脓肿的结果。瘘管自会阴 
部皮肤向上经坐骨直肠间隙和肛提肌，然后穿入盆腔或直肠。内口可在齿状线附近，也可在直 
肠。这类肛瘘常因外伤、肠道恶性肿瘤、克罗恩病引起，治疗较为困难（图37-31)。 





(1) 肛管括约肌间型 （2) 经肛管括约肌型 （3) 肛管括约肌上型 
(4) 肛管括约肌外型 


【临床表现】瘘外口流出少量脓性、血性、黏液性分泌物为主要症状。较大的高位肛瘘，因 
瘘管位于括约肌外，不受括约肌控制，常有粪便及气体排出。由于分泌物的刺激，使肛门部潮 
湿、瘙痒，有时形成湿疹。当外口愈合，瘘管中有脓肿形成时，可感到明显疼痛，同时可伴有发 
热、寒战、乏力等全身感染症状，脓肿穿破或切开引流后，症状缓解。上述症状的反复发作是肛 
瘘的临床特点。 

检查时在肛周皮肤上可见到单个或多个外口，挤压时有脓液或脓血性分泌物排出。外口的 
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数目及与肛门的位置关系对诊断肛瘘很有帮助 :外 口数目越多，距离肛缘越远，肛瘘越复杂。根 
据 Goodsall 规律（图 37-32) ，在肛门中间划一横线，若外口在线后方，瘘管常是弯型，且内口常在 
肛管后正 中处; 若外口在线前方，瘘管常是直型，内口常在附近的肛窦上。外口在肛缘附近,一 
般为括约肌 间瘘; 距离肛缘较远，则为经括约肌瘘。若瘘管位置较低，自外口向肛门方向可触及 
条索样瘘管。 



图 37-32 Goodsall 规律 


确定内口位置对明确肛瘘诊断非常重要。肛门指诊时 
在内口处有轻度压痛，有时可扪到硬结样内口及条索样瘘 
管。肛镜下有时可发现内口，自外口探查肛瘘时有造成假性 
通道的可能，宜用软质探针。 

以上方法不能肯定内口时，还可自外口注入亚甲蓝溶液 
1 ~2 ml , 观察填入肛管及直肠下端的白湿纱布条的染色部 
位，以判断内口 位置; 碘油瘘管造影是临床常规检查方法。 

MRI 扫描多能清晰显示瘘管位置及与括约肌之间的关 
系，部分病人可显示内口所在位置。建议肛瘘在术前行 MRI 


检查，以确定瘘管内口位置及数目。 


对于复杂、多次手术的、病因不明的肛瘘病人，应作钡灌肠或结肠镜检查，以排除 Crohn 病、 
溃疡性结肠炎等疾病的存在。 


【治疗】肛瘘极少自愈，不治疗会反复发作直肠肛管周围脓肿。治疗方法主要有两种。 

1 -堵塞法0. 5 %甲硝唑、生理盐水冲洗瘘管后，用生物蛋白胶自外口注入。治愈率较低， 
约为 2 5%。该方法无创伤无痛苦，对单纯性肛瘘可采用。最近亦有用动物源生物条带填充在瘘 
管内，疗效尚待观察。 


2. 手术治疗原则是将瘘管切开或切除，形成敞开的创面，促使愈合。手术的关键是尽量 
减少肛门括约肌的损伤，防止肛门失禁，同时避免瘘的复发。 

( 1 ) 瘘管切开术 （ fistulotomy ) :是 将瘘管全部切开开放，靠肉芽组织生长使伤口愈合的方 
法。适用于低位肛瘘，因瘘管在外括约肌深部以下，切开后只损伤外括约肌皮下部和浅部，不会 
岀现术后肛门失禁。 


手术在骶管麻醉或局麻下进行，病人俯卧位或截石位，首先由外口注人亚甲蓝溶液，确定内 
口位置，再用探针从外口插人瘘管内，了解瘘管的走行情况及与括约肌的关系。在探针的引导 
下，切开探针上的表层组织，直到内口。刮去瘘管内的肉芽组织及坏死组织，修剪皮缘，以保证 
创面由底向外生长。 


(2) 挂线疗法 （seton therapy ) :是利 用橡皮筋或有腐蚀作用的药线的机械性压迫作用，缓慢 
切开肛瘘的方法。适用于距肛门3 ~5 cm 内，有内外口的低位或高位单纯性肛瘘，或作为复杂性 
肛瘘切开、切除的辅助治疗。它的最大优点是不会造成肛门失禁。被结扎的肌组织发生血运障 
碍，逐渐坏死、断开，但因为炎症反应引起的纤维化使切断的肌与周围组织粘连，肌不会收缩过 
多且逐渐愈合，从而可防止被切断的肛管直肠环回缩引起的肛门失禁。挂线同时亦能引流瘘 
管，排除瘘管内的渗液。此法还具有操作简单、出血少、不用换药，在橡皮筋脱落前不会发生皮 
肤切口愈合等优点。 

手术在骶管麻醉或局麻下进行，将探针自外口插人后，循瘘管走向由内口穿出，在内口处探 
针上缚一消毒的橡皮筋或粗丝线，引导穿过整个瘘管（图3 7 -33 )，将内外口之间的皮肤及皮下组 
织切开后扎紧挂线。术后要每日坐浴及便后坐浴使局部清洁。若结扎组织较多，在3 ~5天后 
再次扎紧挂线。一般术后10 ~ 14天被扎组织自行断裂。 

(3) 肛瘘切除术 （ fistulectomy ) : 切开瘘管并将瘘管壁全部切除至健康组织，创面不予 缝合； 
若创面较大，可部分缝合，部分敞开。适用于低位单纯性肛瘘。 
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图 37-33 肛瘘挂线疗法 

(1) 用探针由瘘管外口探入内口，同时手指插人直肠或肛管内 （2) 弯曲探针 
前端，将其拉到肛门口外 （3) 探针前端缚一丝线，并接上一橡皮筋 （4) 退 
出探针，把橡皮筋经瘘管拉出，提起拉紧，以线结扎之 

(4) 复杂性肛瘘的手术治疗要充分 、慎重 预评估手术后的肛门功能及复发的几率。若难以 
达到预期效果，瘘管挂线引流，带瘘生存也是一种安全的选择。复杂性肛瘘的手术复杂，难度 
大，复发率高，易损伤肛门功能，请参阅相关的结直肠外科专业书籍。 

(汪 建平） 


第十二节痔 

痒 （ hemorrhoids) 是最常见的肛肠疾病。任何年龄都可发病，但随年龄增长，发病率增高。| 
内痔 （internal hemorrhoid) 是肛塾的支持结构、静脉丛及动静脉吻合支发生病理性改变或移位。 
外痔 （external hemorrhoid) 是齿状线远侧皮下静脉丛的病理性扩张或血栓 形成。 内痔通过丰富 
的静脉丛吻合支和相应部位的外痨相互融合为混合痔 （ mixed hemorrhoid) 0 

【病因】病因尚未完全明确，可能与多种因素有关，目前主要有以下学说。 

1. 肛垫下移学说在肛管的黏膜下有一层环状的由静脉（或称静脉窦）、平滑肌、弹性组织 
和结缔组织组成的肛管血管垫，简称肛垫。起闭合肛管、节制排便作用。正常情况下，肛垫疏松 
地附着在肛管肌壁上，排便时主要受到向下的压力被推向下，排便后借其自身的收缩作用，罈回 
到肛管内。弹性回缩作用减弱后，肛垫则充血、下移形成痔。 

2 . 静脉曲张学说认为痔的形成与静脉扩张淤血相关。从第剖学上讲，门静脉系统及其分 I 
支直肠静脉都无静脉瓣;直肠上下静脉丛管壁薄、位 置浅; 末端直肠黏膜下组织松弛，以上因素 i 
都容易出现血液淤积和静脉扩张。静脉丛是形成肛垫的主要结构，痔的形成与静脉丛的病理性 | 
扩张、血栓形成有必然的联系。直肠肛管位于腹腔最下部，可引起直肠静脉回流受阻的因素很 ； 
多，如长期的坐立、便秘、妊娠、前列腺肥大、盆 
腔巨大肿瘤等。 

另外，长期饮酒和进食大量刺激性食物可 
使局部 充血; 肛周感染可引起静脉周围炎，使静 
脉失去弹性而扩张；营养不良可使局部组织萎 
缩无力。以上因素都可诱发痒的发生。 

【分类和临床表现】痒根据其所在部位不 
同分为三类（图37-3 4 )。 

1. 内痔内痔的主要临床表现是出血和 
脱出。间歇性便后出鲜血是内痔的常见症状。 
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未发生血栓、嵌顿、感染时内痒无疼痛，部分病人可伴发排便困难。内涛的好发部位为截石位3、 
7、11 点 。 

内寿的分度： I 度:便时带血、滴血或喷射状出血，便后出血可自行停止，无痔 脱出； n 度:常 
有便血，排便时有痔脱出，便后可自行 还纳； m 度：偶 有便血，排便或久站、咳嗽、劳累、负重时痔 
脱出，需用手 还纳； IV 度:偶 有便血，痔脱岀不能还纳或还纳后又脱岀。 

2_外痔主要临床表现是肛门不适、潮湿不洁，有时有瘙痒。结缔组织外痔（皮垂）及炎性 
外痔常见。如发生血栓形成及皮下血肿有剧痛，称之为血栓性外痔，是血栓性静脉炎的一种表 
现， 48 小时后疼痛才开始逐渐缓解。 

3 - 混合痔表现为内寿和外痔的症状可同时存在。内痔发展到 in 度以上时多形成混合痔。 
混合痔逐渐加重，呈环状脱岀肛门外，脱岀的痔块在肛周呈梅花状，称为环状痔。脱出痔块若被 
痉挛的括约肌嵌顿，以至水肿，淤血甚至坏死,临床上称为嵌顿性痔或绞窄性痔。 

【诊断】主要靠肛门直肠检查。首先做肛门视诊，内痔除 I 度夕卜，其他三度都可在肛门视诊 
下见到。对有脱垂者，最好在蹲位排便后立即观察，可清晰见到痔块大小、数目及部位。直肠指 
诊虽对痔的诊断意义不大，但可了解直肠内有无其他病变，如直肠癌、直肠息肉等。最后作肛门 
镜检查，不仅可见到痔块的情况，还可观察到直肠黏膜有无充血、水肿、溃疡、肿块等。血栓性外 
痔表现为肛周暗紫色长条圆形肿物，表面皮肤水肿、质硬、压痛明显。 

痔的诊断不难，但应与下列疾病鉴别。 

1. 直肠癌临床上常有将直肠癌误诊为痔而延误治疗的病例，主要原因是仅凭症状及大便 
化验而诊断，未进行肛门指诊和直肠镜检查。直肠癌在直肠指检时可扪到高低不平的 硬块; 而 
痔为暗红色圆形柔软的血管团。 

2. 直肠息肉低位带蒂息肉脱出肛门外易误诊为痔脱出。但息肉为圆形、实质性、有蒂、可 
活动，多见于儿童。 

3_直肠脱垂易误诊为环状痔，但直肠脱垂黏膜呈环形，表面平滑，括约肌 松弛; 而后者黏 
膜呈梅花瓣状,括约肌不松弛。 

【治疗】应遵循三个原则 :①无 症状的痔无需 治疗; ②有症状的痔重在减轻或消除症状，而 
非 根治; ③以非手术治疗为主。 

1. 一 般治疗在痒的初期和无症状的痔，只需增加纤维性食物，改变不良的大便习惯，保持 
大便通畅，防治便秘和腹泻。热水坐浴可改善局部血液循环。血栓性外痔有时经局部热敷，外 
敷消炎止痛药物后，疼痛可缓解而不需手术。嵌顿痔初期也采用一般治疗，用手轻轻将脱出的 
痔块推回肛门内，阻止再脱出。 

2. 注射疗法治疗 I 、 n 麁出血性内痔的效果较 
好。注射硬化剂的作用是使痔和痔块周围产生无菌性 
炎症反应，黏膜下组织纤维化，致使痔块萎缩。用于注 
射的硬化剂很多，常用的硬化剂有 5% 苯酚植物油、 5% 

鱼肝油酸钠、 5% 盐酸奎宁尿素水溶液、 4% 明矾水溶液 
等，忌用腐蚀性药物。 

注射方法为肛周局麻下使肛门括约肌松弛，插人肛 
门镜，观察涛核部，位，主要在齿状线上直肠壁左侧、右前 
和右后，向痒核上方处黏膜下层内注人硬化剂2 〜 3 ml ， 

注射后轻轻按摩注射部位（图37-35)。避免将硬化剂注 
人到黏膜层，而导致黏膜坏死。当硬化剂注人到黏膜层 
时，黏膜立即变白，应将针进一步插深，但应避免进入肌 
层，回抽无血后注入硬化剂。 如果一 次注射效果不够理 



图 37-35 内痔注射法 
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想，可在1个月后重复一次。如果痔块较多，也可分2 ~3次注射。 

3. 胶圈套扎疗法可用于治疗 I 、 n 、瓜度内痔。原理是将特制的胶圈套入到内痔的根部， 
利用胶圈的弹性阻断痔的血运，使痔缺血、坏死、脱落而愈合。胶圈套扎器种类很多，可分为牵 
拉套扎器和吸引套扎器两大类。如无胶圈套扎器，可用两把血管钳替代（图3 7 -36)。先将胶圈 
套在第一把血管钳上，然后用这把血管钳垂直夹在涛的基底部，再用第二把血管钳牵拉套圈绕 
过痔核上端，套落在痔的根部。注意痔块脱落时有出血的可能。套扎不能套在齿状线及皮肤， 
否则引起剧烈疼痛。 



4. 多普勒超声引导下痔动脉结扎术 （ doppler-guided hemorrhoidal artery ligation ) 适用于 
II ~ IV 度的内痔。釆用一种特制的带有多普勒超声探头的直肠镜，于齿状线上方 2 ~3 cm 探测 
到痔上方的动脉直接进行结扎，通过阻断痔的血液供应以达到缓解症状的目的。 

5. 手术疗法 

(1) 痔单纯切除 术：主 要用于 n 、 ni 度内痔和混合痔的治疗。可取侧卧位、截石位或俯卧 
位，骶管麻醉或局麻后，先扩肛至4〜6指，显露痔块，在痔块基底部两侧皮肤上作 v 形切口，分 
离曲张静脉团，直至显露肛管外括约肌。用止血钳于底部钳夹，贯穿缝扎后，切除结扎线远端痒 
核。齿状线以上黏膜用可吸收线予以 缝合; 齿状线以下的皮肤切口不予缝合，创面用凡士林油 
纱布填塞（图 37-37) 。嵌顿痔也可用同样方法急诊切除。 




( 2 ) 

图 37-37 痔单纯切除术 


(2) 吻合器涛上黏膜环切钉合术 （stapled hemorrhoidopexy ) ，也称吻合器痔上黏膜环切术。 
主要适用于 in 、 iv 度内痔、非手术疗法治疗失败的 n 度内痦和环状痔，直肠黏膜脱垂也可采用。 
主要方法是通过专门设计的管状吻合器环行切除距离齿状线 2 cm 以上的直肠黏膜2〜 4 cm ， 使 
下移的肛塾上移固定（图 37-38) ，该术式在临床上通用名称为 PPH 手术 （procedure for prolapse 
and hemorrhoids )。 与传统手术比较具有疼痛轻微、手术时间短、病人恢复快等优点。 

(3) 血栓外痒剥离 术：用 于治疗血栓性外痔。在局麻下将痔表面的皮肤梭形切开，摘除血 
栓，伤口内填人油纱布，不缝合创面。 
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图 37-38 吻合器痔上黏膜环切术 （ PPH ) 


痔的治疗方法很多，由于注射疗法和胶圈套扎疗法对大部分痔的治疗效果良好，成为痔的 
主要治疗方法。手术治疗只限于非手术治疗失败或不适宜非手术治疗病人。 

(注建平） 


第十三节直肠脱垂 

直肠壁部分或全层向下移位，称为直肠脱垂 （rectal prolapse ) 0 直肠壁部分下移，即直肠黏 
膜下移，称黏膜脱垂或不完全 脱垂; 直肠壁全层下移称完全脱垂。若下移的直肠壁在肛管直肠 
| 腔内称内 脱垂; 下移到肛门外称为外脱垂。 

【病因与病理】直肠脱垂的病因尚不完全明了，认为与多种因素有关。 

1. 解剖因素幼儿发育不良、营养不良者、年老衰弱者，易出现肛提肌和盆底筋膜薄弱无 
I 力；小儿骶骨弯曲度小、 过直; 手术、外伤损伤肛门直肠周围肌或神经等因素都可减弱直肠周围 

组织对直肠的固定、支持作用，直肠易于脱岀。 

2. 腹压增加如便秘、腹泻、前列腺肥大、慢性咳嗽、排尿困难、多次分娩等，经常致使腹压 
升高，推动直肠向下脱岀。 

3. 其他内痔、直肠息肉经常脱出，向下牵拉直肠黏膜，诱发黏膜脱垂。 

直肠黏膜脱垂病理改变为直肠下段黏膜层与肌层之间结缔组织松弛，黏膜层 下移; 完全脱 
垂则是固定直肠的周围结缔组织松弛，以致直肠壁全层下移。脱出的直肠黏膜可发生炎症、糜 
烂、溃疡、出血，甚至嵌顿坏死。肛门括约肌因持续性地伸展、被动松弛，可发生肛门失禁，失禁 
后更加重了脱垂。幼儿直肠脱垂多为黏膜脱垂，往往在5岁前 自愈； 成年型直肠脱垂只要产生 
脱垂的因素存在，会日益加重。 

【临床表现】主要症状为有直肠黏膜自肛门脱出。初发时较小，排便时脱出，便后自行复 
位。以后肿物脱岀渐频，体积增大，便后需用手托回肛门内，伴有排便不尽和下坠感。最后在咳 
:嗽、用力甚至站立时亦可脱出。随着脱垂加重，引起不同程度的肛门失禁，常有黏液流出，致使 
； 肛周皮肤湿疹、瘙痒。因直肠排空困难，常出现便秘。黏膜糜烂、破溃后有血液流出。内脱垂常 
无明显症状，偶尔在行钡灌肠检查时发现。 

检查时嘱病人下蹲后用力屏气，使直肠脱出。部分脱垂可见圆形、红色、表面光滑的肿 
| 物，黏膜皱襞呈放射状[图 37-39(1)] ;脱出长度一般不超过 3 cm ; 黏膜不完全脱垂时，指诊感 
i 觉直肠内充满黏膜，无正常空虚感。直肠指诊时感到肛门括约肌收缩无力，嘱病人用力收缩 
时，仅略有收缩感觉。若为完全性直肠脱垂，表面黏膜有同心环皱襞[图 37-39(2)]; 脱出较 
长，脱出部分为两层肠壁折叠，触诊 较厚； 直肠指诊时见肛门口扩大，感到肛门括约肌松弛无 
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力； 当肛管并未脱垂时，肛门与脱出肠管之间有环状深沟。排粪造影检查时可见到近端直肠 
套入远端直肠内。 



【治疗】幼儿直肠脱垂以非手术治疗 为主; 成人的黏膜脱垂多采用硬化剂注射治疗;成人的 
完全性直肠脱垂则以手术治疗为主。同时尽量消除直肠脱垂的诱发因素。 

1. 一般治疗幼儿直肠脱垂有自愈的可能。非手术治疗主要是便后立即将脱出直肠复位， 
取俯卧位，用胶布固定双臀等。成人也应积极治疗便秘、咳嗽等引起腹压增高的疾病，以避免加 
重脱垂程度和手术治疗后复发。 

2. 注射治疗将硬化剂注射到脱垂部位的黏膜下层内，使黏膜与肌层产生无菌性炎症，粘 
连固定。主要适用于黏膜脱垂。常用硬化剂为5%苯酚植物油、5%盐酸奎宁尿素水溶液。对儿 
童与老人疗效尚好，成年人容易复发。 

3. 手术治疗成人完全性直肠脱垂的手术方法很多，各有优缺点和不同的复发率。手术途 
径有 四种: 经腹部、经会阴、经腹会阴和经骶部。前两种途径应用较多。 

直肠悬吊固定术治疗直肠脱垂疗效较肯定。术中游离直肠后，可通过多种方法将直肠、乙 
状结肠固定在周围组织上，主要为骶前两侧的组织上，注意勿损伤周围神经及骶前静脉丛;可同 
时缝合松弛的盆底筋膜、肛提肌，切除冗长的乙状结肠、直肠。 

经会阴手术操作安全，但复发率较高。可将脱出的直肠甚至乙状结肠自肛门直接切除缝 
合。直肠黏膜脱垂可采用痔环行切除术方法切除脱垂黏膜。年老、体质虚弱者可简单地行肛门 
环缩术、乙状结肠造口术等。 

(汪建平） 


第十四节便秘的外科治疗 

便秘 （ constipation ) 不仅是一种疾病，还是一种临床上最为常见的消化道症状。表现为粪便 
排出困难，便质干燥、坚硬。慢性便秘 （chronic constipation ) 的发生率约为1%，男女之比为1:3, 
发病率随年龄增长而升高。 

【病因与分类】便秘原因十分复杂，可以是结肠的传输能力受到损害(运动失调），也可因肛管 
括约肌功能失调引起。另外，众多的消化道疾病、药物及神经、内分泌或代谢系统的异常也可引起 
慢性便秘。肛肠外科将需要临床特殊处理的慢性便秘归纳为慢传输型便秘和出口梗阻型便秘。引 
起出口梗阻型便秘的主要疾病有直肠前突、直肠黏膜脱垂、耻骨直肠肌综合征、盆底痉挛综合征。 
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慢传输型便秘和岀口梗阻型便秘是以慢性便秘为主要临床症状，并需要针对便秘这单一症 
状进行手术治疗的特殊类型的慢性便秘，亦是本文所阐述的重点。 

【诊断】 

1. 慢传输型便秘即肠道运输能力减弱引起的便秘。以年轻女性多见，排便次数减少，每 
2 ~3天或更长时间排便一次。常伴有腹部膨胀和不适感。作结肠传输时间测定时可发现全结 
肠传输慢或乙状结肠、直肠传输延迟。 

2- 直肠前突多见于女性，因直肠阴道隔薄弱，长期在排便时粪便的压迫下向阴道凸出引 
起便秘。排便困难是本病的突出症状。直肠指检是主要诊断手段，可触及直肠前壁有明显薄弱 
!松弛区城，排便造影可直接显示直肠前突宽度和深度。 

3. 直肠黏膜脱垂因直肠黏膜松弛、脱垂，排便时形成套叠，堵塞肛管上口，引起排便困难。 
用力越大,梗阻感越重。排便造影可见在直肠侧位片上用力排便时的漏斗状影像。直肠指检可 
发现直肠下端黏膜松弛或肠腔内黏膜堆积。 

4_耻骨直肠肌综合征耻骨直肠肌痉挛性肥厚致使盆底岀口处梗阻，引起便秘。本病特征 
为进行性、长期、严重的排便困难。直肠指检时可感到肛管紧张度增加，肛管测压时可见到静息 
| 压及收缩压均增高;肛管肌电图检査发现耻骨直肠肌、外括约肌反常电 活动； 结肠传输功能检查 
I 时可发现明显的直肠滞留现象。 

5. 盆底痉挛综合征正常排便时，耻骨直肠肌和肛管外括约肌松弛，使肛管直肠角变大，肛 
管松弛，便于粪便排除。若排便时以上两肌不能松弛，甚至收缩，则会阻塞肠道出口，引起排便 
困难。直肠指检是本病的重要检查方法，可触及肥厚的呈痉挛状的内括约肌。直肠测压时肛管 
静息压升高。排便造影时发现肛管直肠角在用力排便时不变大甚至变小。 

【治疗】 

1. 非手术治疗慢性便秘宜先行非手术治疗，如多食纤维素性食物，养成定时排便习惯等， 
必要时可辅用泻剂、栓剂或灌肠。经非手术治疗无效时，可考虑手术治疗。 

2- 手术治疗手术治疗的目的主要针对粪便在输送和排出过程中的两种缺陷 ：出口 梗阻型 
便秘需依据出口梗阻的原因作出相应处理，慢传输型便秘则需切除无传输力的结肠。有时两种 
病因同时存在，因此应慎重选择手术治疗方案。 

(1) 结肠切除 术:主 要有两种术式 :全结 肠切除、回肠直肠吻合术和结肠次全切除、盲肠直 
肠吻合术。主要用于结肠慢传输型便秘的治疗，手术效果肯定。 

(2) 直肠前突修补 术:用 于直肠前突的治疗。分闭式修补和切开修补两种，手术目的都是 
修补缺损的直肠阴道隔薄弱区。临床上以经直肠切开修补的 Sehapayah 术较为常用，方法是在 
齿状线上方的直肠前正中作纵切口，深达黏膜下层，向两侧游离黏膜瓣后，用肠线间断缝合两侧 
肛提肌边缘3 ~ 5针，然后缝合黏膜切口。 

(3) 用特殊的痔治疗吻合器或直线切割闭合器，环形或纵形切除部分直肠黏膜，并使直肠 
I 黏膜固定，对直肠前突、直肠黏膜脱垂有一定疗效。 

(4) 直肠固 定术: 主要用于直肠脱垂的治疗。方法有经肛直肠黏膜固定术和经腹直肠固 
定术。 

(5) 耻骨直肠肌部分切除术 :用于 耻骨直肠肌综合征的治疗。 

慢性便秘原因复杂，不同的病因应采用不同的手术方式。慢传输型便秘与出口梗阻型便秘 
或两种以上原因的便秘有时可以同时存在，术前诊断不完全是术后便秘复发及手术效果不佳的 
重要原因。 


(汪建平） 



第三十八章肝疾病 


第一节解剖生理概要 

肝是人体内最大的实质性脏器，大部分隐匿在右侧膈下和季肋深面，小部分横过腹中线而 
达左上腹。肝的右下缘齐右 肋缘; 左下缘可在剑突下扪到，但一般在腹中线处不超过剑突与脐 
连线的中点。肝的膈面和前面分别有左、右三角軔带、冠状軔带、镰状韧带和肝圆郁带，使其与 
膈肌及前腹壁固定（图 38-1) 。脏面有肝胃初带和肝十二指肠韧带，后者包含有门静脉、肝动脉、 
胆管、淋巴管、淋巴结和神经，又称肝蒂。门静脉、肝动脉和肝总管在肝脏面横沟各自分出左、右 
干进人肝实质内，称第一肝门。在肝实质内，由于门静脉、肝动脉和肝胆管的管道分布大体上相 
一致，且共同被包裹在 Glisson 纤维鞘内.、肝静脉是肝血液的流出管道，三条主要的肝静脉在肝 
后上方的静脉窝进入下腔静脉,称第二 肝门。 肝还有小部分血液经数支肝短静脉流入肝后方的 
下腔静脉，又称第三肝门。 

膈肌冠状韧带 胆癍 



根据肝内血管、胆管的分布规律，将肝分为左、右两半。左、右半肝又分成左外叶、左内叶、 
右前叶、右后叶和尾状叶;左外叶和右后叶又分成上、下两段，尾状叶也分成左、右两段（图 38- 
2)。临床上则常用以肝静脉及门静脉在肝内分布为基础的 Couinaud 分段法，将肝分为8段（图 
38-3)。国际肝胆胰学会 （1HPBA) 于2000年通过了新的术语命名法。肝脏分为两 部分： 主肝和 
尾状叶 （Couinaud 称为背扇区）。主肝分为三级结构 :半肝 （或肝）、区、段。将对应的传统名称统 
—为: 左外区、左内区、右前区、右后区。 

肝的显微结构表现为肝小叶，小叶中央是中央静脉，围绕该静脉为放射状排列的单层肝细 
胞索，肝细胞索之间为肝血窦（窦状隙），肝血窦的壁上附有 Kupffer 细胞，它有吞噬能力，属于单 
核-吞噬细胞系统。在几个肝小叶之间是结缔组织组成的汇管区，其中有肝动脉和门静脉的小分 
支和胆管。肝血窦实际上是肝的毛细血管网，它一端与肝动脉和门静脉的小分支相通，另一端 
和中央静脉连接。在肝血窦一面的肝细胞膜上具有很多微绒毛，伸向肝细胞膜与肝血窦壁之间 
存在的狄氏 （Disse) 间隙内，主要起着与肝血窦内血液之间进行物质交换的作用。胆管又分为胆 
小管和毛细胆管，后者即是相邻的两个肝细胞接触面之间的管状间隙，其壁由肝细胞膜构成。 

肝的血液供应25%〜30%来自肝动脉，70% ~75%来自门静脉。但由于肝动脉压力大，其 
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图 38-2 肝的分区 
(1) 膈面 （2) 脏面 

1. 正中裂 2. 左叶间裂 3. 右叶间裂4_左段间裂 5. 右段间裂 



(1) 膈面 （2) 脏面 

血液的含氧量高，所以它供给肝所需氧量的40%〜60%。门静脉汇集来自肠道的血液，供给肝 
营养。肝的总血流量约占心排出量的1/4,正常可达到 1500ml/min o 
肝担负着重要而复杂的生理功能，其中已明确 的是： 

1_分泌胆汁每日分泌胆汁约 600 〜 1000ml ， 经胆管流入十二指肠，帮助脂肪消化以及脂 
溶性维生素 A、D、E、K 的吸收。 

2. 代谢功能食物消化后由肠道吸收的营养物质经门静脉系统进入肝。肝能将糖、蛋白质 
和脂肪转化为糖原，储存于肝内。当血糖减少时，又将糖原分解为葡萄糖，释入血液。 

在蛋白质代谢过程中，肝主要起合成、脱氨和转氨作用。蛋白质经消化分解为氨基酸而被 
吸收，在肝内再重新合成人体所需要的各种重要的蛋白质，如白蛋白、纤维蛋白原和凝血酶原 
等。肝损害严重时，就可出现低蛋白血症和凝血功能障碍。体内代谢产生的氨是对人体有毒的 
物质，肝能将大部分的氨合成尿毒，经肾排出。肝细胞受损时，脱氨作用减退，血氨因此增高。 
肝细胞内有多种转氨酶，能将一种氨基酸转化为另一种氨基酸，以增加人体对不同食物的适应 
性。肝细胞受损而伴有细胞膜的变化时，转氨酶被释出于血液中，血内转氨酶就升高。 

肝在脂肪代谢中起重要作用，并能维持体内各种脂质（包括磷脂和胆固醇）的稳定性，使之 
保持一定浓度和比例。 

肝也参与多种维生素代谢。肝内胡萝卜素酶能将胡萝卜素转化为维生素 A, 并加以储存。 
肝还储存维生素 B 族，维生素 C、D、E 和维生素 K。 

在激素代谢方面，肝对雌激素、神经垂体分泌的抗利尿激素具有灭能 作用； 肾上腺皮质酮和醛 
固酮的中间代 tT 大部在肝内进行。肝硬化时灭能作用减退，体内的雌激素增多引起蜘蛛痣、肝掌及 
男性乳房发育等 现象; 抗利尿激素和 醛固酮 的增多，促使体内水和钠的潴留，引起水肿和腹水形成、、 

3. 凝血功能肝除合成纤维蛋白原、凝血酶原外，还产生凝血 因 +V、VD、VDI、IX、X、X^fl 
XDo 另外,储存在肝内的维生素 K 对凝血酶原和凝血因子 W 、IX、X的合成是不可缺少的。 
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第三十八章肝疾病 :： 

4. 解毒作用代谢过程中产生的毒物或外来的毒物，在肝内主要通过单核-吞噬细胞系统 
进行吞噬和通过分解、氧化和结合等方式而成为无毒。参与结合方式的主要是葡萄糖醛酸、甘 
氨酸等，与毒物结合后使之失去毒性或排出体外。 

5. 吞噬或免疫作用肝通过单核-吞噬细胞系统的 Kupffer 细胞的吞噬作用，将细菌、抗原 


抗体复合物、色素和其他碎屑从血液中除去。 

此外，肝内有铁 、铜、 维生素 B l 2 、叶酸等造血因素，故间接参与造血。肝又储藏大量血液，当 
急性失血时，有一定调节血液循环的作用。 

肝的再生能力和潜力很大。动物实验证明将正常肝切除70% ~80%，仍可维持正常的生理 
功能，且能在约6周后修复生长到将近原来的重 M 。 但在人体，一般认为约需1年时间。因此， 
当肝有局限性病变时，可施行肝段、半肝乃至更大范围（如右三叶）肝切除术。肝对缺氧非常敏 
感，在常温下阻断注入肝的血流超过一定的时限，将可能引起严重的血压下降和不可逆的肝细 
胞缺氧坏死。虽然正常肝脏耐受的持续肝门阻断时间约60分钟，硬化的肝脏约为30分钟，但是 
手术中常温下一次阻断入肝血流以不超过15 〜 20分钟为宜。 

(沈锋） 


第二节偶发肝脏肿块的诊断与鉴别诊断 

肝脏肿块 （liver mass ) 为首发临床表现的病例少见，除非肿块较大或位于肝的边缘。偶发肝 
脏肿块是在例行健康体检时，或因其他脏器（如肾脏、胆囊等）疾病进行影像学检查而偶然发现 
的。肝脏肿块又称占位性病变 （ space-occupy lesion ) 。超声、 CT 等影像学技术普及应用后，临床 
上偶然发现的肝脏肿块病例明显增多。偶然发现的肝脏肿块往往较小，大多是良性，但在确定 
为良性病变之前，必须采取规范的诊疗程序明确肿块的性质，拟定治疗方案（图38-4)。 



图 38-4 规范的诊疗程序 
* 注:转 移性肝癌需辅助化疗 
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发现肝脏肿块后，应首先询问病史和进行体格检查。询问病人有无腹痛、体重减轻、既往肝 
I 病史、饮酒史、输血史、有无口服避孕药（女性）以及个人或家庭癌症史。体格检查时应注意有无 
巩膜黄染、肝大、脾大、门脉高压症相关 体征; 血液检查包括血常规、肝功能、肝炎相关指标、肿瘤 
i 标志物 （ 甲胎蛋白、癌胚抗原、 CA 19-9 水平测量）等。 

需要鉴别诊断的偶发肝肿块包括肝囊肿、良性实体肿瘤、原发性或转移性肝癌（表384 ) 。 
超声虽然方便、价格便宜,但经常会遇到技术上的限制，因肠内气体、肥胖或肋骨的干扰而影响 
I 诊断。如必要，可进行其他影像学检查。例如，超声提示为肝血管瘤， CT 扫描不能明确诊断，应 
进行 MRI 检查; 如果 MRI 检查无法确定，可应用标记红细胞核素扫描帮助诊断。如高度怀疑为 
肝细胞癌，不主张做肝穿刺活检，因有发生出血或针道转移的危险。 


表 38-1 肝脏良性和恶性病变 


良性病变 

恶性病变 

1. 肝囊肿 

1. 肝细胞癌 

2. 肝血管瘤 

2. 胆管细胞癌 

3. 局灶性结节性增生 

3. 胆囊癌 

4. 肝腺瘤 

4. 转移性肝癌 

5. 肝囊腺瘤 

5. 肝肉瘤 

6. 肝脓肿，慢性炎性肉芽肿 

6. 类癌肝转移 


如果所有影像学检查都不能明确诊断，可考虑影像引导下经皮肝穿刺活检。病变太小不能 
活检或不能很好定位的病人，应定期 （3 〜 6个月）影像学随访，观察肿块大小变化 ，必要时做腹 
腔镜下肝活检。如果肝活检结果是腺癌，需鉴别为转移性腺癌，还是肝腺瘤癌变或肝脏囊腺癌。 
进一步检查包括结肠镜检查、食管胃十二指肠内镜 （ EGD ) 、乳房 X 线检查、妇科检查 、巴 氏涂片 
( 女性）和前列腺特异抗原和前列腺评价（男性）等。 


(陈孝平) 


第三节肝脓月中 

常见的肝脓肿 （liver abscess ) 有细菌性肝脓肿和阿米巴性肝脓肿两种。阿米巴性肝脓肿主 
要在《内科学》中讲授，本节着重讨论其外科治疗问题。 

一、 细菌性肝脓肿 

【病因病理】全身细菌性感染，特别是腹腔内感染时，细菌侵人肝，如病人抵抗力弱，可 
发生肝脓肿。细菌可经下列途径侵 入肝： ①胆道 ：胆道 蛔虫症、胆管结石等并发化脓性胆管 
炎时，细菌沿着胆管上行，是引起细菌性肝脓肿的主要 原因； ②肝动脉 ：体内 任何部位的化 
脓性病变，如化脓性骨髓炎、中耳炎、痈等并发生菌血症时，细菌可经肝动脉侵 入肝; ③门 
静 脉：如 坏疽性阑尾炎、痒核感染、菌痢等，细菌可经门静脉入肝内。此外，肝毗邻感染病 
灶的细菌可循淋巴系统侵人。开放性肝损伤时，则细菌可直接经伤门侵人肝，引起感染而 
形成脓肿。 

细菌性肝脓肿 （ bacterial liver abscess ) 的致病菌多为大肠埃希菌、金黄色葡萄球菌、厌氧链球 
菌、类杆菌属等。单个性肝脓肿容积有时可以 很大； 多个性肝脓肿的直径则可在数毫米至数厘 
米之间，数个脓肿也可融合成一个大脓肿。 

【临床表现】起病较急，主要症状是寒战、高热、肝区疼痛和肝肿大、体温常可高达39 〜 
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4( TC ， 伴恶心、呕吐、食欲减退和周身乏力。肝区钝痛或胀痛多属持续性，有的可伴右肩牵涉痛， 
右下胸及肝区叩击痛，肿大的肝有 压痛； 如脓肿在肝前下缘比较表浅部位时，可伴有右上腹肌紧 
张和局部明显触痛。巨大的肝脓肿可使右季肋呈现饱满状态，有时甚至可见局限性隆起，局部 
皮肤可出现凹陷性水肿。严重时或并发于胆道梗阻者，可出现黄疸。 

实验室检查白细胞计数增高，明显 左移; 有时岀现贫血。超声检查可明确其部位和大小，其 
阳性诊断率可达96%以上，为首选的检查方法。 X 线胸腹部 检查: 右叶脓肿可使右膈肌 升高； 肝 
阴影增大或有局限性隆起;有时出现右侧反应性胸膜炎或胸腔积液。左叶脓肿， X 线钡餐检查 
有时可见胃小弯受压、推移现象。必要时可作 CT 检查。 

肝右叶脓肿可穿破而形成膈下脓肿，也可向右胸穿破，左叶脓肿则偶可穿人 心包; 脓肿如向 
腹腔穿破，则发生急性腹膜炎。少数情况下，胆管性肝脓肿穿破血管壁，引起大量出血，从胆道 
排出。在临床上表现为上消化道岀血0 

【诊断】根据病史，临床表现，以及超声和 X 线检查，即可诊断本病。必要时可在肝区压痛 
最剧处或超声探测导引下施行诊断性穿刺.抽岀脓液即可证实本病。 

【鉴别诊断】主要应与阿米巴性肝胺肿 （amebic liver abscess ) 鉴别，见表38-2。 


表 38-2 细菌性肝脓肿与阿米巴性肝脓肿的鉴别 



细菌性肝脓肿 

阿米巴性肝脓肿 

病史 

继发于胆道感染或其他化脓性 
疾病 

继发于阿米巴痢疾后 

症状 

病情急骤严重，全身中毒症 
症状明显，有寒战、高热 

起病较缓慢，病程较长，可有高热，或不规则发热、 
盗汗 

血液化验 

白细胞计数及中性粒细胞可明显 
增加。血液细菌培养可阳性 

白细胞计数可增加，如无继发细菌感染，血液细菌 
培养阴性。血清学阿米巴抗体检测阳性 

粪便检查 

无特殊表现 

部分病人可找到阿米巴滋养体或包囊 

脓液 

多为黄白色脓液，涂片和培养可发 
现细菌 

大多为棕褐色脓液，无臭味，镜检有时可找到阿米 
巴滋养体。若无混合感染，涂片和培养无细菌 

诊断性治疗 

抗阿米巴药物治疗无效 

抗阿米巴药物治疗有好转 

脓肿 

较小，常为多发性 

较大，多为单发，多见于肝右叶 


此外，与右膈下脓肿、胆道感染及肝癌特别是肝内胆管细胞癌等鉴别，参考有关章节。 

【治疗】细菌性肝脓肿是一种严重的疾病，必须早期诊断，积极治疗。 

1 • 全身支持疗法给予充分营养，纠正水和电解质平衡失调，必要时多次小量输血和血浆 
等以纠正低蛋白血症，增强机体抵抗能力等。 

2. 抗生素治疗应使用较大剂量。由于肝脓肿的致病菌以大肠埃希菌、金黄色葡萄球菌、 
厌氧性细菌为常见，在未确定病原菌以前，可首选对此类细菌有作用的抗生素，如青霉素、氨苄 
西林加氨基糖苷类抗生素，或头孢菌素类、甲硝唑等药物。然后根据细菌培养（以原发化脓病灶 
的脓液或血液作培养）和抗生素敏感试验结果选用有效抗生素。 

3- 经皮肝穿刺脓肿置管引流术适用于单个较大的脓肿。在超声引导下行穿刺。置管引 
流术后的第二或数日起，即可用等渗盐水（或加抗菌药物)缓慢冲洗脓腔和注入抗菌药物。待治 
疗到冲洗岀液体变清澈，超声检查脓腔直径约小于 2 cm ， 即可拔管。 

4. 切开引流适用于较大脓肿，估计有穿破可能，或已穿破胸腔或 腹腔； 胆源性肝 脓肿； 位 
于肝左外叶脓肿，穿刺易污染腹腔；以及慢性肝脓肿。现在常用的手术途径为经腹腔切开 引流： 
适用于多数病人，但手术中应注意用纱布妥善隔离保护腹腔和周围脏器，避免脓液污染。脓腔 


笔记 
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内安置多孔橡胶管引流。 

手术治疗中必须注 意:① 脓肿已向胸腔穿破者，应同时引流 胸腔； ②胆道感染引起的肝脓 
月中，应同时引流胆道;③血源性肝脓肿，应积极治疗原发感染灶。 

病期长的慢性局限性的厚壁脓肿，也可行肝叶切除。多发性肝脓肿一般不适于手术治疗。 

5. 中医中药治疗多与抗生素和手术治疗配合应用，以清热解毒为主，可根据病情选用柴 
胡解毒汤等方剂加减。 

二、阿米巴性肝脓肿 

阿米巴性肝脓肿 （amebic liver abscess ) 是肠道阿米巴感染的并发症，绝大多数是单发的，主 
要应与细菌性肝脓肿鉴别。首先应考虑非手术治疗，以抗阿米巴药物（甲硝唑、氣喹、依米丁）治 
疗和必要时反复穿刺吸脓以及支持疗法为主。大多数病人可获得良好疗效。 

【手术治疗】 

1. 经皮肝穿刺置管闭式引流术适用于病情较重，脓肿较大，有穿破危险者，或经抗阿米巴 
治疗，同时行多次穿刺吸脓，而脓腔未见缩小者。应在严格无菌操作下，行套管针穿刺置管闭式 
引流术。 

2. 切开引流适用 于:① 经抗阿米巴治疗及穿刺吸脓，而脓肿未见缩小，高热不 退者; ②脓 
肿伴继发细菌感染，经综合治疗不能控 制者; ③脓肿已穿破入胸腹腔或邻近器官。切开排脓后 
采用持续负压闭式引流。 

(沈锋） 

第四节肝棘球蚴病 

肝棘球蝴病 （echinococcosis of the liver) 又称肝包虫病 （hydatid disease of the liver ) ，系棘球缘 
虫的蚴感染所致。 

【病因与病理】目前公认的致病绦虫有四种：细粒棘球绦虫 （ echinococcus granulosus ) 、泡状 
棘球绛虫 （alveolar echinococcus ) 或多房棘球绛虫 （echinococcus multilocularis ) 、伏氏棘球绦虫 
(echinococcus vogeli ) 和少节棘球绛虫 （echinococcus oligarthrus )。 其形态、宿主和分布地区略有 
不同，主要流行于畜牧地区。在我国以新疆、青海、甘肃、宁夏、西藏、内蒙、陕西和四川西部多 
见，随着人口流动性增加，其余各省均有散发病例。以细粒棘球病最多见，局部地区泡状棘球病 
的患病率也较高。 

细粒棘球绦虫的终宿主有犬、狐、狼等，以犬最常见，中间宿主是羊、猪、马、牛和人等，以羊 
最多见。人与人之间不传染。吞食的虫卵在十二指肠内孵化为六钩蚴，六钩蚴穿过肠黏膜进入 
门静脉系统，大部分六钩蝴被阻留在肝内，少数可通过肝血窦到肝静脉血流至肺，甚至脑和全身 
其他部位形成病灶。因此，肝棘球蚴病是临床上最常见的一种棘球蚴病，约占75%，其次是肺棘 
球蚴病，约占15%。 

六钩蚴在肝内先发育成小的囊体，囊体长大并挤压肝实质，在肝脏内形成一个具有多层壁 
结构和多种内容物的囊性肿块（肝包虫囊肿）。肝包虫囊肿的囊壁分为内囊和外囊两层。内囊 
属于虫体结构呈白色粉皮状，内囊的壁又分为角质层和生发层。角质层位于生发层外面，是生 
发层细胞的分泌物所形成的一层白色粉皮样具有弹性的半透明膜，对生发层细胞有保护、支持、 
吸收营养物质等作用。生发层是棘球蚴本体，由一排具有繁殖能力的细胞组成，可产生生育猫 
(生发囊）、头节和子囊。外囊是宿主对寄生虫免疫排斥反应而形成的以巨噬细胞性肉芽肿病变 
和纤维化为特征的致密纤维层结构。随着囊肿的膨胀性生长，周围肝实质受压，肝细胞变性、蒌 
笔记 /' 缩、消失，囊肿周围的管道系统纤维化，在外囊与肝实质之间形成一层纤维膜状结构。纤维膜与 
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藝 



图 38-5 肝包虫囊肿示意图 

外囊之间有潜在的可分离间隙，沿此间隙可将外囊与肝实质分离（图 38-5) 。 

包虫诞肿的生长过程是机体与寄生虫相互作用的结果。多数包虫囊肿生长缓慢，病理改变 
呈多样性 :包虫 诞肿大小不一内囊可呈单囊、多子囊、内诞塌陷甚至 坏死; 囊液可由清亮变浑 
浊、水分吸收致迆内容物干结成为 固体; 外锻壁逐渐增厚、 钙化; 部分破裂人腹腔或胸腔甚至胆 
道，形成瘘。 

【临床表现和并发症】因旗肿增大缓慢，初期无明显症状，常在致病多年后体格检查时偶然 
被发现，亦有因偶尔发现腹部肿块或因囊肿导致压迫症状或引起并发症而就医者。由于寄生部 
位、囊肿体积及数 M 、机体反应性及并发症的不同，症状亦各不相同。 

1. 包虫囊破裂①包虫迤内容溢入腹腔，引发全腹腔的多发囊肿，岀现腹胀或导致肠梗阻， 
甚至即刻发生致命性的过敏反应。②破溃入胆道，可引起梗阻性黄疸或反复发作的胆管炎。 
③破溃人结肠,包虫旗内容可自直肠排岀，或导致包虫诞继发性感染。④经横膈，破裂入肺，导 
致反复肺部感染，可能咳出子旗。⑤包虫囊压迫，甚至破裂入肝静脉，会引起巴德一吉亚利综合 
征（见第三十九章）。 

2. 感染继发细菌感染较为常见，多由胆瘘引起。表现类似细菌性肝脓肿，但全身和局部 
症状较轻。 

3. 过敏症包虫囊液含有异种蛋白和抗原，当其释放入血液循环，会反复出现荨麻疹，过敏 
反应，严重时会出现过敏性休克。 

4_肾小球有囊虫抗原沉积，会发生膜性肾小球肾炎 （membranous glomerulonephritis ) 。 

其他器官亦可能发生棘球蚴病。 

【诊断】在询问病史时应了解病人是否现居或曾经居住该病流行地区，是否有与狗、羊等 
接触史。辅助检查可 选择： ①超声 检查： 诊断准确率高，同时可在术前确定包虫的发育阶段和 
分型。包虫的不同发育阶段超声影像学表现 为：囊 型病灶 （ CL 型）、单囊型（ I 型）、多子囊型 
( n 型）、内囊塌陷型 （ in 型）、实变型 （ iv 型）、钙化型（ v 型），包虫破入胆道时可见肝内胆管 
扩张。超声检查简便、经济，是筛选和初步诊断的首选检查方法。② x 线 检查： 大的包虫囊可 
致右侧膈肌抬高，活动受限。外囊钙化，可显示环形或弧形钙化影。含气的囊液可显示气液 
面。③ CT 和 MRI : 诊断价值与超声相似，还能显示囊肿与肝内结构的解剖关系。④疑有胆道 
受累时，可行 ERCP 或 PTC 检查。⑤免疫学检 查：常 用于流行病学筛查。包虫囊液皮内试验 
(Casoni skin test ) 阳性率可达90% -95% ;补体结合试验阳性率可达70% -90%，检测结果还 
可用于判断疗效。 

【治疗】 

1. 手术治疗为首选，原则 是:摘 除内囊，避免娛液外溢，防止 复发; 尽可能消灭残腔，处理 
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和预防胆瘘等并发症。 

(1) 内囊摘 除术: 是经典的手术方式，关键是避免囊液外溢和先行头节的灭活。用封闭法 
1 尽量抽吸囊液，囊内注人20%的氯化钠溶液灌洗、浸泡5分钟后抽吸，重复2〜3次，以杀死头 

节，切开外囊壁，摘除内囊。也可先行内囊摘除，再杀灭残余头节。 

现有研究报道，沿着包虫外囊与周围纤维膜之间潜在的间隙，可将外诞完整 切除； 完整切除 
有困难时，可先行内囊摘除，再行外囊次全切除或部分切除。该术式较好地解决了术后复发和 
残腔并发症的问题。目前该术式已在推广应用，但尚未普及。 

(2) 肝部分切除或肝叶切除 术:适 用于局限于一叶的多个迤肿，或囊腔引流后残腔难以闭 
! 合者。 

(3) 胆瘘的处 理:在 行外囊完整切除术时，应仔细结扎通向诞腔的胆 管支； 部分外囊切除 
时，应仔细缝扎残留外囊壁上每个小的胆管开 口； 肝门部胆管瘘口较大者，可行瘘口空肠 Roux - 
en - Y 吻合术。囊内容物破入胆道时，需行胆总管探查。 

2. 药物治疗药物治疗通常难以达到治愈的效果，适用于早期迆肿小、外囊壁薄、有广泛播 
散和手术危险性大的病人。常用药物是阿苯达唑 （ albendazole ) ，用药疗程半年以上，部分病人治 
疗有效。 

3. 超声引导下经皮肝穿刺抽吸术 （ puncture , aspiration,injection and re - aspiration , PAIR ) 穿 
刺针或导管进入囊肿吸尽囊液后，注射95%的乙醇或20%的氯化钠溶液，保留10〜15分钟后将 
其抽吸出。此方法适用于体积较小、位于肝组织内的 I 型囊肿，可多次使用，达到杀灭虫体的目 
的； 不适用于囊肿和胆管相通的病人，因为囊内压力下降会影响胆管瘘口闭合。此方法也可经 
腹腔镜施行。 

4. 观察囊肿实变、直径小于 5 cm 或钙化（ IV 、 V 型）且无症状者,可随访观察。 

由泡状棘球绦虫引起的肝泡球蚴病较少见，狐狸是终宿主。幼虫的生长导致肝坏死和肉芽 
肿反应，其生物学行为酷似局部的恶性肿瘤，常累及胆管、肝静脉、下腔静脉和膈肌，并可发生淋 
巴或血行播散。手术切除病变可获治愈。阿苯达唑治疗有效，却不能根治。如病变范围广，手 
术不能完全切除，后果恶劣，采用肝移植可获得较好的治疗效果。 

(彭 心宇） 

第五节肝肿瘤 

肝肿瘤 （ tumor of the liver ) 分恶性和良性两种。常见的肝恶性肿簡是肝癌，包括原发性肝癌 
(primary liver cancer) 和转移性肝癌 （ metastatic cancer of the liver ) 。 肝肉瘤非常少见。 


一、 原发性肝癌 

原发性肝癌，简称肝癌 （liver cancer ) ，是我国常见的恶性肿瘤。在我国，本病年死亡率占肿 
瘤死亡率的第二位。肝癌病人的年龄大多为如〜50岁，男性比女性 多见； 东南沿海地区发病率 
较其他地区高。 

【病因和病理】目前认为，肝癌发病与肝硬化、病毒性肝炎、黄曲霉素等某些化学致癌物质 
和水土因素有关。 

肝癌大体病理形态分为 三型: 结节型、巨块型和弥漫型。按肿瘤大小，传统分为小肝癌（直 
径矣 5 cm ) 和大肝癌（直径 >5 cm ) 。新的分类为:微小肝癌（直径在 2 cm ) ，小肝癌（ >2 om , ^5 cm ) , 
大肝癌 （ >5 cm ， SlOcm ) 和巨大肝癌 （ >10 cm ) 。 

病理组织分为 三型： 肝细胞、胆管细胞和两者同时出现的混合型，其中肝细胞癌 （ hepato - 
cellular carcinoma , HCC ) 约占 91. 5%。 
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肝癌细胞极易经门静脉系统在肝内播散，形成癌栓后阻塞门静脉主干可引起门静脉高压的 
临床 表现; 血行肝外转移最多见于肺，其次为骨、脑等。肝癌经淋巴转移者相对少见，可转移至 
肝门淋巴结以及胰周、腹膜后、主动脉旁及锁骨上淋巴结。在中晚期病例，肿瘤可直接侵犯邻近 
脏器及横膈，或发生腹腔种植性转移。 

【临床表现】肝癌早期缺乏典型临床表现 ，一 旦出现症状和体征，疾病多已进入中、晚期。 
常见临床表 现为： 

1 . 肝区疼痛多为持续性钝痛、刺痛或胀痛，主要是由于肿瘤迅速生长，使肝包膜张力增加 
所致。右半肝顶部的癌肿累及横膈，疼痛可牵扯至右肩背部。癌肿坏死、破裂，引起腹腔内出血 
时，表现为突发的右上腹剧痛，有腹膜刺激征等急腹症表现。 

2. 全身及消化道症状无特异性，常不易引起注意。主要表现为乏力、消瘦、食欲减退、腹胀 
等。部分病人可伴有恶心、呕吐、发热、腹泻等症状。晚期则出现贫血、黄疽、腹水及恶病质等。 

3. 肝大肝脏增大呈进行性，质地坚硬，边缘不规则，表面凹凸不平呈大小不等的结节或 
肿块。 

发生肺、骨、脑等脏器转移者，可产生相应症状。少数病人可有低血糖症、红细胞增多症、高 
钙血症和高胆固醇血症等特殊表现。 

【诊断与鉴别诊断】肝癌出现了典型症状，诊断并不困难，但往往已非早期。所以，凡是中 
年以上，特别是有肝病史的病人，如有原因不明的肝区疼痛、消瘦、进行性肝脏增大，应及时作详 
细检查。超声等影像学检查和检测甲胎蛋白 （ AFP ) ，有助于早期诊断，甚至可检出无症状、体征 
的微小或小肝癌。 

肝癌血清标志物的 检测： 

1. AFP 血清 AFP 多 400 ug / L ， 持续性升高并能排除妊娠、活动性肝病、生殖腺胎胚源性肿 
瘤等，即可考虑肝癌的诊断。 AFP 低度升高者，应作动态观察，并结合肝功能变化及影像学检查 
加以综合分析判断。临床上约30%肝癌病人 AFP 不升高，此时应检测 AFP 异质体，如为阳性， 
则有助于诊断。 

2. 血液酶学及其他肿瘤标记物检查肝功能相关的酶可能升高，但缺乏特异性。绝大多数 
胆管细胞癌病人 AFP 正常，部分病人癌胚抗原 （ CEA ) 或 CA 19-9 升高。 

影像学 检査： 

1. 超声是目前有较好诊断价值的非侵入性检査方法，并可用作高发人群中的普查工具。 
超声可显示肿瘤部位、数目、大小、形态以及肝静脉或门静脉内有无癌栓等，诊断符合率可达 
90%左右，经验丰富的超声医生能发现直径 1. 0 cm 左右的微 小癌; 通过超声造影可提高肝癌的 
确诊率。 

2. CT 分辨率较高，诊断符合率高达90% 以上; CT 动态扫描与动脉造影相结合的 CT 血管 
造影 （ CTA ) ，可提高微小癌的检出率。多层螺旋 CT 、 三维 CT 成像更提高了分辨率和定位的精 
确性。 

3. 磁共振成像 （ MRI ) 诊断价值与 CT 相仿，对良、恶性肝内占位病变，特别与血管瘤的鉴 
别优于 CT ，且可进行肝静脉、门静脉、下腔静脉和胆道重建成像，可显示这些管腔内有无癌栓。 

4. 选择性肝动脉造影诊断正确率达95%左右，对血管丰富的癌肿，其分辨率低限约 
0. 5 cm 。 由于是创伤性检查，只有在必要时才考虑采用。 

5. 超声导引下肝穿刺针吸细胞学检查，发现癌细胞有确定诊断 意义; 但可能岀现假阴性，偶 
尔会引起肿瘤破裂、穿刺针道岀血和癌细胞沿针道扩散，临床上不主张采用。肿瘤位于肝表面， 
经过各种检查仍不能确诊者，可行腹腔镜检查。 

原发性肝癌主要应与肝硬化、继发性肝癌、肝良性肿瘤、肝脓肿、肝棘球蚴病，以及与肝毗邻 
器官，如右肾、结肠肝曲、胃、胰腺等处的肿瘤相鉴别。 


笔记 
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【治疗】早期诊断、早期采用以手术切除为主的综合治疗，是提高肝癌长期治疗效果的 
关键。 

1. 手术切除包括部分肝切除和肝移植。 

(1) 部分肝 切除: 是治疗肝癌首选和最有效的方法。总体上，肝癌切除术后5年生存率为 
30% ~ 50%，微小肝癌切除术后5年生存率可髙达90%，小肝癌约75%。大多数医生仍然采用 
传统的开腹肝切 除术; 如果技术条件允许，也可有选择地采用经腹腔镜肝切除术。 

手术适应证 （ 中华医学会肝脏学组， 2010) : 

1) 病人一般 情况: ①较好，无明显心、肺、肾等重要脏器器质性 病变； ②肝功能正常或仅有 
轻度损害，按肝功能分级属 A 级; 或 B 级，经短期护肝治疗后肝功能恢复到 A 级（肝功能分级见 
表 39-1) ;③肝外无广泛转移性肿瘤。 

2 ) 下述情况可作根治性肝切 除:① 单发的微小肝癌和小 肝癌; ②单发的向肝外生长的大肝 
癌或巨大肝癌，受肿瘤破坏的肝组织少于30%,肿瘤包膜完整，周围界限 清楚； ③多发肿瘤，但肿 
瘤结节少于3个，且局限在肝的一段或一叶内。 

3) 下述情况仅可作姑息性肝切 除:① 3 ~5个多发性肿瘤，局限于相邻2 ~3个肝段或半肝 
内，影像学显示无瘤肝组织明显代偿性增大，达全肝的50% 以上； 如肿瘤分散，可分别作局限性 
切除; ②左半肝或右半肝的大肝癌或巨大肝癌，边界较清楚，第一、二肝门未受侵犯，影像学显示 
无瘤侧肝代偿性增大明显，达全肝组织的50% 以上; ③位于肝中央区（肝中叶，或 IV 、 V 、 VI、 W 
段）的大肝癌，无瘤肝组织代偿性明显增大，达全肝的50% 以上； ④ I 或 W 段的大肝癌或巨大肝 
癌; ⑤肝门部有淋巴结转移者，如原发肝肿瘤可切除，应作肿瘤切除，同时进行肝门部淋巴结清 
扫； 淋巴结难以清扫者，术后可进行放射 治疗; ⑥周围脏器（结肠、胃、膈肌或右肾上 腺等） 受侵 
犯，如原发肿瘤可切除，应连同受侵犯脏器一并 切除； 远处脏器单发转移性肿瘤（如单发肺转 
移），可同时作原发性肝癌切除和转移瘤切除术。 

肝癌合并胆管癌栓、门静脉癌栓和（或）腔静脉癌栓时，如癌栓形成时间不长,病人一般情况 
允许，原发性肿瘤较局限，应积极手术，切除肿瘤，取岀癌栓。 

伴有脾功能亢进和食管胃底静脉曲张者，切除肿瘤同时切除脾，重度曲张者需作断流术。 

(2) 肝移植 ：由于 同时切除肿瘤和硬化的肝脏，因此可以获得较好的长期治疗效果。鉴于 
供肝匮乏和治疗费用昂贵，原则上选择肝功能 C 级的小肝癌病例行肝移植。国际上大多按照米 
兰肝移植标准选择肝癌病人行肝移植(米兰标准 :1 个肿瘤 <5 cm ; 2 个或3个肿瘤，直径均 <3 cm ， 
无血管侵犯或肝外转移）。 

2. 肿瘤消融 （ ablation ) 通常在超声引导下经皮穿刺行微波、射频、冷冻、无水乙醇 （ PEI ) 注 
射等消融治疗，适应证是不宜手术或不需要手术的 肝癌; 也可在术中应用或术后用于治疗转移、 
复发瘤。 优点： 简便、创伤小，有些病人可获得较好的治疗效果。 

3- 放射治疗对一般情况较好，不伴有严重肝硬化，无黄疸、腹水，无脾功能亢进和食管静 
脉曲张，癌肿较局限，尚无远处转移而又不适于手术切除或手术后复发者，可采用放射为主的综 
合治疗。 


4. 经肝动脉和（或）门静脉区域化疗或经肝动脉化疗栓塞 （ TACE ) 用于治疗不可切除的 

肝癌或作为肝癌切除术后的辅助治疗。常用药物为氟尿嘧啶、丝裂霉素、顺铂、卡铂、表柔比星、 
多柔比 星等; 常用栓塞剂为碘化油。有些不适应一期手术切除的大或巨大肝癌，经此方法治疗 
后肿瘤缩小，部分病人可获得手术切除机会。 

5. 全身药物治疗包括生物和分子靶向药物（如 sorafinib ) 以及中医中药（如槐耳颗粒)治 
疗。以上各种治疗方法，多以综合应用效果为好。 

复发肝癌的 治疗: 随着早期诊断、早期治疗和手术技术改进，肝癌手术切除率已大大提高， 
手术死亡率降到3%以下，总体疗效显著提高。然而，肝癌即使获得根治性切除，5年内仍有 
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60% ~70%的病人出现转移、复发，故病人手术后应坚持随诊，定期行超声检查及检测 AFP， 早 
期发现转移复发，及时积极治疗。治疗方法包括 TACE 、微波、射频、冷冻和无水乙醇注 射等; 如 
—般情况良好、肝功能正常，病灶局限，也可行再次手术切除。有资料表明，复发性肝癌再切除 
术后5年生存率可达 5 3. 2%。 

肝癌破裂出血的治 疗：如 全身情况较好、病变局限，在技术条件具备的情况下，可行急诊肝 
切除治疗。如病情重，条件不允许，术中行肝动脉结扎或栓塞术，同时可作射频或微波治疗;情 
况差者只作填塞止血，尽快结束手术。对岀血量较少，血压、脉搏等生命体征尚稳定，估计肿瘤 
不可能切除者，应在严密观察下进行输血、补液，条件许可时行 TACE 治疗。 

:、$$移性肝癌 

又 称继发性肝癌 （secondary liver cancer) 。 肝是最常见的血行转移器官，尸检发现在各种转 
移性肿瘤中，转移性肝癌约占40%，其中一半以上来自消化系统的原发肿瘤，如结、直肠癌，胃癌 
和胰腺癌等。结、直肠癌仅有肝转移者，根治性切除术后，有长期存活甚至治愈的可能性。肺 
癌、乳腺癌、肾癌、宫颈癌、卵巢癌、前列腺癌和头颈部肿瘤等也可发生肝转移，多同时伴发肝外 
转移，手术效果有限。 

转移性肝癌常以肝外原发肿瘤所引起的症状为主要表现，肝转移癌结节较小时，一般无症 
状，常在影像学检查时被发现。甚至少数诊断为肝转移癌者找不到肝外的原发病变。随着转移 
病灶的增大，可岀现上腹或肝区不适或 隐痛; 病情发展则出现乏力、发热、体重下降等。体检可 
扪及肿大的肝或触及坚硬的癌结节。晚期病人可出现贫血、黄疸、腹水等。超声、 CT、MRI 和 
PET 等影像学检查有重要诊断价值。肿瘤标 志物: AFP 升高者 较少; CEA、CA19-9、CA125 等对消 
化系统、肺、卵巢等器官癌肿的肝转移具有诊断价值。 

转移性肝癌须根据原发性肿瘤的治疗情况，统筹计划行综合治疗。转移性肝癌的治疗与原 
发性肝癌相似，如转移癌病灶为孤立性，或虽为多发但局限于肝的一叶或一段，而原发肿瘤已被 
切除，如病人全身情况允许，又无其他部位转移者，应首选肝切除。如原发癌和肝转移癌同时 
发现又均可切除，可行同期手术治疗，但术前要认真评估病人耐受手术的能力。术中应常规 
做肝超声检查，如发现肝内新病灶，应修正原定手术方案。对不适应手术切除的肝转移癌或 
术中发现不能手术切除者，根据病人全身及原发肿瘤情况，选用区域灌注化疗、 tace 、 pei 、 射 
频消融或冷冻等局部治疗，少数病人治疗后肝转移癌缩小，或肿瘤数目减少，因而获得手术切 
除的机会。 

病人预后与原发癌的性质、原发癌切除后发生肝转移的时间、原发和转移癌发现时的严重 
程度，肿瘤对药物治疗的敏感度，以及个体因素等有关。总体上，转移性肝癌手术切除后5年生 
存率为25% ~46%。小肠类癌和胃、胰腺的神经内分泌癌肝转移，手术切除后可长时间缓解症 
状与存活。手术 原则： 完全切除肿瘤（切缘距肿瘤 >lcm)， 最大限度保留健康肝组织。术前应进 
行全面检查，评估是否可以手术切除以及手术切除的范围。结肠镜检查了解是否有局部复发或 
新生肿瘤;胸部、腹部、盆腔影像学检查（如 CT、MRI、PET/CT) ，了解是否有肝外转移等。 

转移性肝癌是否行肝移植治疗，多数学者持反对意见，但也有报告，经过认真筛选的病例， 
肝移植后5年生存率可达69%。 


:▲、肝良性肿瘤 

随着超声等影像技术普及应用，临床上发现的肝良性肿瘤病例明显增多，其中最常见的是 
肝海绵状血管瘤 （ cavernous Hemangioma of the liver )。 本病常见于中年女性，多为单发，也可多 
发; 左、右肝的发生率大致相等。肿瘤生长缓慢，病程长达数年以上。瘤体较小时无任何临床症 
状，增大后主要表现为肝大或压迫胃、十二指肠等邻近器官，引起上腹部不适、腹胀、嗳气、腹痛 


t 
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等症状。体格检查 :腹部 肿块与肝相连，表现光滑，质地柔软，有遜性感及不同程度的压缩感，有 
时可呈分叶状。根据临床表现，超声、 CT 、 MRI 或肝动脉造影等检查，不难诊断。 

手术切除是治疗肝海绵状血管瘤的最有效的方法。但小的、无症状的肝海绵状血管瘤不需 
治疗，可每隔3 ~6个月作超声检查，以动态观察其变化。一般对肿瘤直径 >10 cm ， 或直径5 ~ 
10 cm 但位于肝缘，有发生外伤性破裂危险，或肿瘤虽小（直径 3 ~ 5 cm ) 而有明显症状者，可根据 
病变范围作肝部分切除或肝叶切除术。病变广泛不能切除者，可行肝动脉结扎术。我国手术切 
除的最大一例肝海绵状血管瘤的体积为 63 cmx 48.5 cmx 40 C m ， 重达 18 kg 。 肝海绵状血管瘤最危 
险的并发症是肝肿瘤破裂引起的腹腔急性大出血。 

其他良性肿瘤，如肝细胞腺瘤、脂肪瘤、神经纤维瘤等，均少见。 


( 陈孝平） 

第六节肝囊月中 


肝囊肿 （cyst of the liver ) 是较常见的肝良性疾病，分为寄生虫性（如肝棘球蚴病）和非寄生 
虫性肝囊肿。后者又可分为先天性、创伤性、炎症性和肿瘤性囊肿。临床多见的是先天性肝囊 
肿，它又可分为单发性和多发性两种，后者又称多囊肝 （polycystic disease of liver )。 

单发性肝囊肿以 20 ~50 岁年龄组多见，男女发生率之比为1:4。诞肿发生于肝右叶居多。 
囊肿小者直径仅数毫米，大者含液量 >500 ml , 甚至可占整个肝叶。多发性肝囊肿以 40 -60 岁女 
性多见。囊肿大小不等，多累及全肝，肝增大 变形; 但也可局限于一段或一叶。铤壁内层上皮细 
胞可因肝囊肿大小而不同，呈现为柱状、立方形、扁平状或缺如，外层为胶原样 组织； 囊液澄清透 
明，多不含胆汁。 

先天性肝囊肿生长缓慢，小的囊肿不引起任何症状，多系超声、 CT 等影像学检查或其他腹部手 
术中发现。囊肿增大到一定程度，则可因压迫邻近脏器而出现食后饱胀、恶心、呕吐、右上腹隐痛不 
适等症状。体格检查可能触及右上腹肿块和肝大。肿块与肝相连，表面光滑，带囊性感，无明显压 
痛而可随呼吸上下移动。多发性肝囊肿可能在肝表面触及多个囊性、大小不等的结节。 

除上述临床表现外，超声检查是诊断肝囊肿的首选方法。 CT 检查可明确囊肿的大小、部 
位、形态和数目。大的肝囊肿可因其所在部位不同， X 线检查可显示膈肌抬高或胃肠受压移位 
等征象。多发性肝囊肿病人还应检查肾、肺、胰以及其他脏器有无囊肿 （ 多囊病）或先天性畸形。 

小的肝囊肿而又无症状者，不需特殊 处理; 大而又岀现症状者，应予适当治疗。常用的方法 
有: 在超声引导下囊肿穿刺抽液术及内膜破坏（如注人适量无水乙醇、数分钟后抽出），但仍易复 
发。囊肿“开窗术”或“去顶术”，即在剖腹术下或经腹腔镜切除部分囊壁，吸净囊液后使囊腔向 
腹腔开放。囊肿切除术则适用于肝边缘部位、带蒂突向腹腔的囊肿。肝左外叶巨大肝囊肿，可 
作肝叶或肝部分切除术。 

对并发感染、囊内出血或囊液染有胆汁者，可在“开窗术”后放置引流或穿刺置管引流，待囊 
腔缩小和萎瘪后拔除引流。与胆管相沟通的厚壁囊肿，也可行囊肿空肠 Y 形吻合术，但此法常 
易引起继发感染。 

多发性肝囊肿一般不主张手术治疗，仅限于处理引起明显症状的大囊肿，可行囊肿穿刺抽 
液或行“开窗术”，以缓解症状。病变局限于肝的一段或一叶，且伴有症状，病人情况允许，则可 
行病变肝段或肝叶切除术。 

病变十分广泛的多发性肝囊肿晚期病人，由于肝组织破坏严重，肝功能受损，可出现腹水、 
黄疸和引起门静脉高压症。往往需要肝移植。而合并多囊肾者，最终影响肾功能，并可因肾衰 
竭死亡。 


(沈锋) 
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门静脉的血流受阻、血液淤滞时，则引起门静脉系统压力的增高。临床上表现有脾大和脾 
功能亢进、食管胃底静脉曲张和呕血、腹水等。具有这些症状的疾病称为门静脉高压症 （portal 
hypertension )。 门静脉正常压力为 13 ~ 24 cmH 2 0, 平均值为 18 cmH 2 0, 比肝静脉压高 5 ~ 
9 cmH 2 0。 门静脉高压症时，压力大都增至30 ~50 cmH 2 0。 肝静脉压力梯度 （ HVPG ) 不超过 
12 mmHg 时，食管胃底曲张静脉很少破裂出血。 

【解剖概要】门静脉主干是由肠系膜上、下静脉和脾静脉汇合而成，其中约20%的血液来自 
脾。门静脉的左、右两干分别进人左、右半肝后逐渐分支，其小分支和肝动脉小分支的血流汇合 
于肝小叶内的肝血窦（肝的毛细血管网），然后汇人肝小叶的中央静脉，再汇入小叶下静脉、肝静 
脉,最后汇人下腔静脉。所以，门静脉系位于两个毛细血管网之间，一端是胃、肠、脾、胰的毛细 
血管网，另一端是肝小叶内的肝血窦。 

需要指出，门静脉和肝动脉的小分支血流不但汇合于肝小叶内的肝血窦，还在肝小叶间汇 
管区借着无数的动静脉间的小交通支相互沟通。这种动静脉交通支一般仅在肝内血流量增加 
时才开放而被利用。所以，两种压力不同的血流（肝动脉压力约为门静脉压力的8 ~ 10倍）经过 
肝小叶内的肝血窦和利用肝小叶间汇管区的动静脉交通支后，得到平衡，再汇人肝小叶的中央 
静脉。 

正常人全肝血流量每分钟约为 1500 ml ， 其中 
门静脉血占有60% ~80%，平均为75%;门静脉血 
流量每分钟约为 1100 ml 。 肝动脉血占全肝血流量 
的20% -40%，平均为25% ;肝动脉血流量每分钟 
约为 350 ml 。 由于肝动脉的压力大，血的含氧量 
高，故门静脉和肝动脉对肝的供氧比例则几乎 
相等。 

门静脉系与腔静脉系之间存在有四个交通支 
(图39-1) 0 

1 . 胃底、食管下段交通支门静脉血流经胃 
冠状静脉、胃短静脉，通过食管胃底静脉与奇静脉、 

半奇静脉的分支吻合，流人上腔静脉。 

2. 直肠下端、肛管交通支门静脉血流经肠 
系膜下静脉、直肠上静脉与直肠下静脉、肛管静脉 
吻合，流人下腔静脉。 

3- 前腹壁交通支门静脉（左支）的血流经脐 
旁静脉与腹上深静脉、腹下深静脉吻合，分别流入 
上、下腔静脉。 

4. 腹膜后交通支在腹膜后，有许多肠系膜 
上、下静脉分支与下腔静脉分支相互吻合。 

在这四个交通支中，最主要的是胃底、食管下 
段交通支。这些交通支在正常情况下都很细小，血 
流量都很少。 



图 39-1 门静脉与腔静脉之间的交通支 
1. 胃短静脉 2. 胃冠状静脉 3. 奇静脉 
4. 直肠上静脉 5. 直肠下静脉、肛管静脉 
6. 脐旁静脉 7. 腹上深静脉 8. 腹下深静 
脉①胃底、食管下段交通支②直肠下 
端、肛管交通支③前腹壁交通支④腹 
膜后交通支 
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【病理生理】门静脉无瓣膜，其压力通过流人的血量和流出阻力形成并维持。门静脉血流 
阻力增加，常是门静脉高压症的始动因素。按阻力增加的部位，可将门静脉高压症分为肝前、肝 
内和肝后三型。肝内型门静脉高压症又可分为窦前、窦后和窦型。在我国，肝炎后肝硬化是引 
起肝血窦和窦后阻塞性门静脉高压症的常见病因。由于增生的纤维束和再生的肝细胞结节挤 
压肝小叶内的肝血窦，使其变窄或闭塞，导致门静脉血流受阻，门静脉压力也就随之增高。其次 
是由于位于肝小叶间汇管区的肝动脉小分支和门静脉小分支之间的许多动静脉交通支，平时不 
开放，而在肝血窦受压和阻塞时即大量开放，以致压力高的肝动脉血流直接反注入压力较低的 
门静脉小分支，使门静脉压力进一步增加（图39-2)。常见的肝内窦前阻塞病因是血吸虫病。 




图 39-2 门静脉、肝动脉小分支之间的交通支在门静脉高压症发病中的作用 
( 1 ) 正常时，门静脉、肝动脉小分支分别流入肝窦，它们之间的交通支细而 
不开放 （2) 肝硬化时，交通支开放，压力高的肝动脉血流注入压力低的 
门静脉，从而使门静脉高压进一步增高 

肝前型门静脉高压症的常见病因是肝外门静脉血栓形成（脐炎、腹腔内感染如急性阑尾炎 
和胰腺炎、创伤等）、先天性畸形（闭锁、狭窄或海绵样变等）和外在压迫（转移癌、胰腺炎等）。 
这种肝外门静脉阻塞的病人，肝功能多正常或轻度损害，预后较肝内型好。肝后型门静脉高压 
症的常见病因包括巴德-吉亚利综合征 （Budd-Chiari syndrome) 、缩窄性心包炎、严重右心衰竭等。 

门静脉高压症形成后，可以发生下列病理 变化： 

1. 脾大 （splenomegaly) 、脾功能充进 （hypersplenism) 门静脉血流受阻后，首先出现充血性 
脾大。门静脉高压症时可见脾窦扩张，脾内纤维组织增生，单核-吞噬细胞增生和吞噬红细胞现象。 
临床上除有脾大外，还有外周血细胞减少，最常见的是白细胞和血小板减少，称为脾功能亢进。 

2 . 交通支扩张由于正常的肝内门静脉通路受阻，门静脉又无静脉瓣，上述的四个交通支 
大量开放，并扩张、扭曲形成静脉曲张。在扩张的交通支中最有临床意义的是在食管下段、胃底 
形成的曲张静脉。它离门静脉主干和腔静脉最近，压力差最大，因而经受门静脉高压的影响也 
最早、最显著。肝硬化病人常有胃酸反流，腐蚀食管下段黏膜引起反流性食管炎，或因坚硬粗糙 
食物的机械性损伤，以及咳嗽、呕吐、用力排便、重负等使腹腔内压突然升高，可引起曲张静脉的 
破裂，导致致命性的大岀血。其他交通支也可以发生扩张，如直肠上、下静脉丛扩张可以引起继 
发 性痒; 脐旁静脉与腹上、下深静脉交通支扩张，可以引起前腹壁静脉曲张；腹膜后的小静脉也 
明显扩张、充血。 

3. 腹水门静脉压力升高，使门静脉系统毛细血管床的滤过压增加，同时肝硬化引起的低 
蛋白血症，血浆胶体渗透压下降及淋巴液生成增加，促使液体从肝表面、肠浆膜面漏人腹腔而形 
成腹水。门静脉高压症时虽然静脉内血流量增加，但中心血流量却是减少的，继发刺激醛固酮 
分泌过多，导致钠、水潴留而加剧腹水形成。 
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约20%的门静脉高压症病人并发门静脉高压性胃病 （portal hypertensive gastropathy ) ，并且占 
门静脉高压症上消化道出血的5% -20%。在门静脉高压时，胃壁淤血、水肿，胃黏膜下层的动- 
静脉交通支广泛开放，胃黏膜微循环发生障碍，导致胃黏膜防御屏障的破坏，形成门静脉高压性 
胃病。门静脉高压症时由于自身门体血流短路或手术分流，造成大量门静脉血流绕过肝细胞或 
因肝实质细胞功能严重受损，致使有毒物质（如氨、硫醇和 7 -氨基丁酸）不能代谢与解毒而直接 
进入体循环，从而对脑产生毒性作用并出现精神神经综合征，称为肝性脑病 （hepatic encephalopa - 
thy ) 或门体性脑病 （portosystemic encephalopathy ) 0 门静脉高压症病人自然发展成为肝性脑病的 
不到10%，常因胃肠道出血、感染、过 M 摄入蛋白质、镇静药、利尿剂而诱发。 

【临床表现和诊断】主要是脾大、脾功能亢进、呕血或黑便、腹水或非特异性全身症状 （ 如疲 
乏、嗜睡、厌食）。曲张的食管、胃底静脉一旦破裂，立刻发生急性大出血，呕吐鲜红色血液。由 
于肝功能损害引起凝血功能障碍，又因脾功能亢进引起血小板减少，因此出血不易自止。由于 
大出血引起肝组织严重缺氧，容易导致肝性脑病。 

体检时如能触及脾，就可能提示有门静脉高压。如有黄疸、腹水和前腹壁静脉曲张等体征， 
表示门静脉高压严重。如果能触到质地较硬、边缘较钝而不规整的肝，肝硬化的诊断即能成立， 
但有时肝硬化缩小而难以触到。还可有慢性肝病的其他征象如蜘蛛痣、肝掌、男性乳房发育、睾 
丸萎缩等。 

下列辅助检验有助于 诊断： 

1 . 血象脾功能亢进时，血细胞计数减少，以白细胞计数降至 3 x10 9 / L 以下和血小板计数 
减少至 （70~80) x 10 9 / L 以下最为明显。出血、营养不良、溶血或骨髓抑制都可以引起贫血。 

2 . 肝功能常反映在血浆白蛋白降低而球蛋白增高，白、球蛋白比例倒置。由于许多凝血 
因子在肝合成，加上慢性肝病病人有原发性纤维蛋白溶解，所以凝血酶原时间可以延长。还应 
作乙型肝炎病原免疫学和甲胎蛋白检查。肝功能分级见表 39-1 。 

3. 腹部超声可以显示腹水、肝密度及质地异常、门静脉 扩张; 多普勒超声可以显示血管开 
放情况，测定血流量，但对于肠系膜上静脉和脾静脉的诊断精确性稍差。门静脉高压症时门静 
脉内径多 1. 3 cm 。 


表 39-1 Child-Pugh 分级 


项目 


异常程度得分 


1 

2 

3 

血清胆红素 （ mmol / L ) 

<34. 2 

34.2-51.3 

>51.3 

血浆清蛋白 （ g / L ) 

>35 

28-35 

<28 

凝血酶原延长时间 （ S ) 

1 ~3 

4 ~6 

>6 

(凝血酶原比 率％) 

(30) 

(30-50) 

(<30) 

腹水 

无 

少量，易控制 

中等量，难控制 

肝性脑病 

无 

轻度 

中度以上 


总分5 ~6分者肝功能良好（ A 级 ） ，7 ~9分者中等 （B 级 ） ，10分以上肝功能差 （C 级） 

4. 食管吞钡 X 线检查在食管为钡剂充盈时，曲张的静脉使食管的轮廓呈虫蚀状 改变； 排 


空时，曲张的静脉表现为蚯蚓样或串珠状负影，但这在内镜检查时更为明显。 

5. 腹腔动脉造影的静脉相或直接肝静脉造影，可以使门静脉系统和肝静脉显影，确定静脉 
受阻部位及侧支回流情况，还可为手术方式提供参考资料。 

【诊断】主要根据肝炎和血吸虫病等肝病病史和脾大、脾功能亢进、呕血或黑便、腹水等临 
床表现，一般诊断并不困难。当急性大出血时，应与其他原因的出血鉴别（详见第四十一章）。 
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【治疗】外科治疗门静脉高压症主要是预防和控制食管胃底曲张静脉破裂岀血。 

(-) 食管胃底曲张静脉破裂出血为了提高治疗效果，应根据病人的具体情况，采用药 
物、内镜、介入放射学和外科手术的综合性治疗措施。其中手术治疗应强调有效性、合理性和安 
全性，并应正确掌握手术适应证和手术时机。在抢救治疗中又必须分别对待下列两类不同的大 
出血 病人： 

1. 对于有黄疸、大量腹水、肝功能严重受损的病人 （ Child-Pngh C 级）发生大岀血，如果进行 
外科手术，死亡率可高达60% ~70%。对这类病人应尽量采用非手术疗法，重点是输血、注射垂 
体加压素以及应用三腔管压迫止血。 

非手术治疗食管胃底曲张静脉破裂出血，尤其是对肝功能储备 Child-Pugh C 级的病人，尽 
可能采用非手术治疗。 

(1) 建立有效的静脉通道，扩充血容量，采取措施监测病人生命体征。但应避免过量扩容， 
防止门静脉压力反跳性增加而引起再岀血。 

(2) 药物 止血: 首选血管收缩药或与血管扩张药硝酸酯类合用。①三甘氨酰赖氨酸加压素 
( 特立加压素 terlipressin ) :常用量为1 ~2 mg 静滴，每6小时1次。②生长抑素 （ somatostatin ) 和 
它的八肽衍生物奥曲肽 （ octreotide ) :生长 抑素首次剂量 250 jxg 静注，以后每小时250^静脉持 
续点滴。奥曲肽首次剂量50网静注，以后每小时25~50问静滴。推荐5天药物治疗。药物治 
疗的早期再出血率较高，必须釆取进一步的措施防止再出血。 

(3) 内镜治 疗：经 内镜将硬化剂（国内多选用鱼肝油酸钠）直接注射到曲张静脉腔内 
( EVS ) ，使曲张静脉闭塞，其黏膜下组织硬化，以治疗食管静脉曲张出血和预防再岀血。对于急 
性出血的疗效与药物治疗相似，长期疗效优于血管加压素和生长抑素。主要并发症是食管溃 
疡、狭窄或穿孔。食管穿孔是最严重的并发症，虽然发生率仅1%，但死亡率却高达50%。比硬 
化剂注射疗法 （ EVS ) 操作相对简单和安全的是经内镜食管曲张静脉套扎术 （ EVL ) 。方法是经 
内镜将要结扎的曲张静脉吸入到结扎器中，用橡皮圈套扎在曲张静脉基底部。在急性出血期 
间，在掌握经内镜治疗的时机方面尚有不同意见，但目前公认这是控制急性出血的首选方法，成 
功率可达80% ~100%。硬化剂注射疗法和套扎对胃底曲张静脉破裂岀血无效。 EVS 和 EVL 需 
多次进行。 EVL 术后坏死脱痂时间约7 ~ 15日，有发生大出血的危险，可行再次 EVL 或 EVS ， 时 
间以术后 10-15 日为宜。 

(4) 三腔管压迫 止血: 是暂时控制出血的有效方法，一般不超过2 4 小时，在等待行内镜治 
疗或放射介人治疗 （ TIPS ) 期间，气囊压迫常作为过度治疗措施。原理是利用充气的气囊分别压 
迫胃底和食管下段的曲张静脉，以达止血目的。该管（图39- 3 )有三腔 ，一 通圆形气囊，充气后压 
迫胃 底；一 通椭圆形气囊，充气后压迫食管下段;一通胃腔，经此腔可行吸引、冲洗和注人止血 


药。 Minnesota 管还有第四个腔，用以吸引充气气囊以上 
口咽部的分泌物。 

用 法:先 向两个气囊各充气约 150 ml ， 气囊充盈后，应 
是膨胀均匀，弹性良好。将气囊置于水下，证实无漏气后， 
即抽空气囊，涂上液体石蜡，从病人鼻孔缓慢地把管送入 
胃内； 边插边让病人作吞咽动作，直至管已插人50 ~ 
60 cm , 抽得胃内容为止。先向胃气囊充气150 ~ 2 00 ml 后， 
将管向外拉提，感到管子不能再被拉出并有轻度弹力时予 
以固定，或利用滑车装置，在管端悬以重量约 0. 25 ~ 0.5 kg 
的物品，作牵引压迫。接着观察止血效果，如仍有出血，再 
向食管气囊注气100 ~ 150 ml (压力10 ~40 mmHg )。 放置 
三腔管后，应抽除胃内容，并用生理盐水反复灌洗，观察胃 
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一 -〆 


内有无鲜血吸岀。如无鲜血，同时脉搏、血压渐趋稳定，说明出血已基本控制。 

三腔管压迫可使80%食管胃底曲张静脉出血得到控制，但约一半的病人排空气囊后又立即 
再次出血。再者，即使技术熟练的医师使用气囊压迫装置，其并发症的发生率也有10% -20%, 
并发症包括吸入性肺炎、食管破裂及窒息。故应用三腔管压迫止血的病人，应放在监护室里进 
行监护，要注意下列 事项： 病人应侧卧或头侧转，便于吐出唾液，吸尽病人咽喉部分泌物，以防发 
生吸人性 肺炎； 要严密观察，慎防气躲上滑堵塞咽喉引起 窒息; 三腔管一般放置24小时，如出血 
停止，可先排空食管气囊，后排空胃气囊，再观察12 ~24小时，如确已止血，才将管慢慢拉出。放 
置三腔管的时间不宜持续超过3 ~5天，否则，可使食管或胃底黏膜因受压迫太久而发生溃烂、 
坏死、食管破裂。因此，每隔12小时，应将气铤放空10 ~20 分钟; 如有出血即再充气压迫。 

(5) 经颈静脉肝内门体静脉分流术 （transjugular intrahepatic portosystemic shunt , TIPS ) :是采 
用介入放射方法，经颈静脉途径在肝内肝静脉与门静脉主要分支间建立通道，置人支架以实现 
门体分流， TIPS 的内支撑管的直径为8 ~ l 2 mm 。 TIPS 可明显降低门静脉压力 ，一 般可降低至原 
来压力的一半，能治疗急性岀血和预防复发出血。其主要问题是支撑管可进行性狭窄和并发肝 
功能衰竭（5% ~ 10%)，肝性脑病（20% -40% ) 0 目前 TIPS 的主要适应证是药物和内镜治疗无 
效、肝功能差的曲张静脉破裂出血病人和用于等待行肝移植的病人。建议用衬有聚四氟乙烯的 
支撑管，可降低栓塞率。 

2. 对于没有黄疸、没有明显腹水的病人 （Child A 、 B 级）发生大出血,应争取即时或经短时 
间准备后即行手术。应该认识到，食管胃底曲张静脉一旦破裂引起岀血，就会有很大可能反复 
出血，而每次岀血必将给肝脏带来损害。积极采取手术止血,不但可以防止再出血，而且是预防 
发生肝性脑病的有效措施。手术治疗主要分为疴类:一类是通过各种不同的分流手术，来降低 
门静脉压力；另一类是阻断门奇静脉间的反常血流，达到止血的目的。 

【手术治疗】急诊手术的适 应证: ①病人以往有大出血的病史，或本次出血来势凶猛，岀血 
量大，或经短期积极止血治疗，仍有反复岀血者，应考虑急诊手术止血。②经过严格的内科治疗 
48小时内仍不能控制出血，或短暂止血又复发出血，应积极行急诊手术止血。手术不但可防止 
再出血，而且是预防发生肝性脑病的有效措施。但因病情严重、多合并休克，所以急诊手术病死 
率高，应尽量避免 。 Child C 级病人不宜行急诊手术。 

急诊手术术式应以贲门周围血管离断术为首选，该术式对病人打击较小，能达到即刻止血， 
又能维持入肝血流，对肝功能影响较小，手术死亡率及并发症发生率低，术后生存质量高，而且 
操作较简单，易于在基层医院推广。 

(1) 门体分流术 （portosystemic shunts ) : 可分为非选择性分流、选择性分流（包括限制性分 
流）两类: 

1 ) 非选择性门体分 流术: 是将入肝的门静脉血完全转流入体循环，代表术式是门静脉与下 
腔静脉端侧分流术[图 39-4( 1 )] : 将门静脉肝端结扎，防止发生离肝门静脉 血流； 门静脉与下腔 
静脉侧侧分流术[图 39-4(2)] :离 肝门静脉血流一并转流入下腔静脉，减低肝血窦压力，有利于 
控制腹水形成。非选择性门体分流术治疗食管胃底曲张静脉破裂出血效果好，但肝性脑病发生 
率高达30% -50%，易引起肝衰竭。由于破坏了第一肝门的结构，为日后肝移植造成了困难。 
非选择性门体分流术还包括肠系膜上静脉与下腔静脉“桥式” （ H 形）分流术[图 39-4(3)] 和中 
心性脾-肾静脉分流术（切除脾,将脾静脉近端与左肾静脉端侧吻合）[图 39-4 ( 4 )] 。术后血栓 
形成发生率较高。 

2) 选择性门体分 流术： 旨在保存门静脉的入肝血流，同时降低食管胃底曲张静脉的压力。 
代表术式是远端脾-肾静脉分流术[图 39-4(5)], 即将脾静脉远端与左肾静脉进行端侧吻合，同 
时离断门-奇静脉侧支，包括胃冠状静脉和胃网膜静脉。该术式的优点是肝性脑病发生率低。但 
有大童腹水及脾静脉口径较小的病人 ，一 般不选择这一术式。 
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图 39-4 分流手术 

( 1 ) 门-腔静脉端侧分流术 （2) 门-腔静脉侧侧分流术 （ 3 ) 肠系膜上-下腔静脉“桥式”分流术 
(4) 中心性脾-肾静脉分流术 （5) 远端脾-肾静脉分流术 （6) 限制性门-腔静脉“桥式”分流术 


限制性门体分流的目的是充分降低门静脉压力，制止食管胃底曲张静脉出血，同时保证部 
分入肝血流。代表术式是限制性门-腔静脉分流（侧侧吻合口控制在 10mm) 和门-腔静脉“桥式” 
( H 形）分流（桥式人造血管口径为8 ~10 mm ) [图39-4(6)]。前者随着时间的延长，吻合口径可 
扩大，如同非选择性门体分 流术; 后者，近期可能形成血栓，需要取出血栓或溶栓治疗。 

(2) 断流手 术：即 脾切除，同时手术阻断门奇静脉间的反常血流，以达到止血的目的。断流 
手术的方式也很多，应用较多的有食管下端横断术、胃底横断术、食管下端胃底切除术以及贲门 
周围血管离断术等。在这些断流手术中，食管下端横断术、胃底横断术，阻断门奇静脉间的反常 
血流不够完全，也不够 确切; 而食管下端胃底切除术的手术范围大，并发症多，死亡率较高。断 
流手术中以脾切除加贲门周围血管离断术 （splenectomy with periesophagogastric devascularization ) 
最为有效，不仅离断了食管胃底的静脉侧支，还保存了门静脉入肝血流。这一术式还适合于门 
静脉循环中没有可供与体静脉吻合的通畅静脉，肝功能差 （Child C 级），既往分流手术和其他非 
手术疗法失败而又不适合分流手术的病人。在施行此手术时，了解贲门周围血管的局部解剖十 
分重要[图39- 5 ( 1 )] 。贲门周围血管可分成四组 :①冠 状静脉 :包 括胃支、食管支及高位食管支。 
胃支较细，沿着胃小弯走行，伴行着胃右动脉。食管支较粗，伴行着胃左动脉，在腹膜后注人脾 
静脉; 其另一端在贲门下方和胃支汇合而进人胃底和食管下段。高位食管支源自冠状静脉食管 
支的凸起部，距贲门右侧3〜 4 cm 处，沿食管下段右后侧向上行走，于贲门上方3 ~4 cni 或更高位 
处进人食管肌层。特别需要提岀的是，有时还出现“异位高位食管支”[图 39-5(1)] ，它与高位 
食管支同时存在，起源于冠状静脉主干，也可直接起源于门静脉左干，距贲门右侧更远，在贲门 
以上 5 cm 或更高位才进人食管肌层。②胃短 静脉: 一般为3 ~ 4 支，伴行着胃短动脉，分布于胃 
底的前后壁，注入脾静脉。③胃后静脉 ：起始 于胃底后壁，伴着同名动脉 r 行，注入脾静脉。 
④左膈下静脉 :可单 支或分支进人胃底或食管下段左侧肌层。 
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门静脉高压症时，上述静脉都显著扩张，髙位食管支的直径常达 0 . 6 〜 1 . 00111 。彻底切断上述 
静脉，包括高位食管支或同时存在的异位高位食管支，同时结扎、切断与静脉伴行的同名动脉，才 
能彻底阻断门奇静脉间的反常血流，这种断流术称为“贲门周围血管离断术”[图 39 - 5(2)] 。 




(1) 贲门周围血管局部解剖示意图 （2) 贲门周围血管离断术示意图 
1.胃支 2. 食管支 3. 高位食管支 4. 异位高位食管支 5. 胃短静脉 
6. 胃后静脉 7. 左膈下静脉 

3. 是否有必要行预防性手术大量的统计数字说明，肝硬化病人中仅有40%出现食管胃 
底静脉曲张，而有食管胃底静脉曲张的病人中约有50% ~60%并发大出血，这说明有食管胃底 
静脉曲张的病人不一定发生大岀血。临床上还看到，本来不出血的病人，在经过预防性手术后 
反而引起大出血。尤其鉴于肝炎后肝硬化病人的肝功能损害多较严重，任何一种手术对病人来 
说都是负担，甚至引起肝功能衰竭。因此，对有食管胃底静脉曲张、但没有出血的病人，尤其是 
对没有食管胃底静脉曲张者，是否应进行预防性手术治疗，值得探讨。近年来资料表明，倾向不 
作预防性手术，对这类病人重点应为内科护肝治疗。但是如果有重度食管胃底静脉曲张，特别 
是镜下见曲张静脉表面有“红色征”，为了预防首次急性大出血，可酌情考虑行预防性手术，主要 
是行断流术。 

(二） 严重脾大，合并明显的脾功能亢进最多见于晚期血吸虫病，也见于脾静脉栓塞引起 
的左侧门静脉高压症。对于这类病人单纯行脾切除术效果良好。 

(三） 肝硬化引起的顽固性腹水有效的治疗方法是肝移植。其俾疗法包括 TIPS 和腹腔 - 
上腔静脉转流术。尽管放置腹腔-静脉转流管并不复杂，然而有报道术后死亡率高达20%。腹 
腔-静脉转流后，如出现弥散性血管内凝血、食管胃底曲张静脉破裂岀血或肝功能衰竭，就应停止 
转流。 

肝移植已经成为外科治疗终末期肝病的有效方法，存活率已超过70%。肝移植是治疗终末 
期肝病并发门静脉高压食管胃底曲张静脉出血病人的理想方法，既替换了病肝，又使门静脉系 
统血流动力学恢复到正常。但有供肝短缺、终生服用免疫抑制剂的危险、手术风险、以及费用昂 
贵，限制了肝移植的临床推广。 

(杨镇） 


附： 巴德•吉亚利综合征 

巴德-吉亚利综合征，也称布-加综合征 （ Budd-Chiari syndrome )。 它指的是由肝静脉或其开 
口以上的下腔静脉阻塞引起的以门静脉高压或合并下腔静脉高压为特征的一组疾病，有学者称 
其为肝腔静脉综合征。最常见者为肝静脉开口以上的下腔静脉隔膜和肝内静脉血栓形成。 

【病因】我国、 U 本、印度和南非大多由肝静脉以上的下腔静脉隔膜引起，少数由肝静脉隔 
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膜引起。欧美则多由肝静脉血栓形成所致，与高凝状态，如真性红细胞增多症、抗凝血酶皿缺 
乏、高磷脂综合征等有关。 

【分型】为治疗的需要按病变部位的不同分为 三型: A 型为局限性下腔静脉 阻塞; B 型为下 
腔静脉长段狭窄或 阻塞； El 型为肝静脉阻塞（图 39-6) 。 
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图 39-6 巴德-吉亚利综合征分类 


【诊断】病人早期有劳累后右上腹胀痛、肝脾大，逐渐出现腹水、双下肢水肿、胸腹壁乃至腰 
背部静脉曲张及食管静脉曲张和破裂出血。晚期病人呈恶病质状态，腹大如鼓、骨瘦如柴，如 
“蜘蛛人”。凡双下肢水肿及腹胀或肝脾大者要高度怀疑此征。彩超检査很易发现肝静脉或其 
开口以上的下腔静脉阻塞。下腔和（或）肝静脉造影有助于明确诊断。此外，尚需明确该病的原 
发病因，如某种高凝状态。 



图 39-7 球囊扩张和支架疗法前后 
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【治疗】由急性肝、腔静脉血栓引起者，可用纤溶疗法，将诊断时所插入的下腔静脉或肝静 
脉导管保留，经其进行纤溶疗法常获显效。对 A 型病变首选球囊扩张和支架疗法（图 39-7) ;由 
于支架常可引起肝静脉开口阻塞，应尽量 避免; 球囊扩张术在复发时可以重复应用。失败时可 
取经右心房和经股静脉的病变穿破和球囊扩张法或根治性矫正术式。对 B 型病变可酌情选用 
下腔静脉-右心房、肠系膜上静脉-右心房、脾静脉-右心房和肠系膜上-颈内静脉转流术（图 39- 
8 )。 C 型病变可采用经皮经颈静脉或经皮经肝静脉穿刺插管、球囊扩张和支架置放术或诸种门 
体分流术，如肠腔、门腔或脾肾静脉分流。肝移植术只用于晚期病例。 



(3) 




(4) 


图 39-8 各种转流术式 

(1) 下腔静脉-右心房人工血管转流术 （2) 肠系膜上静脉-右心房 
人工血管转流术 （3) 脾静脉-右心房人工血管转流术 （4) 肠系 
膜上静脉-颈内静脉人工血管转流术. 

【预后】近年来，随着有关知识的推广和各种介人方法的涌现，大多数病例可获早期诊治, 
使疗效不断改善。20年以上通畅的转流病人不断涌现，但复发仍难避免。 


(汪忠镐） 
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第一节解剖生理概要 

一、 胆道系统的应用解剖 

胆道起于毛细胆管，其终末端与胰管汇合，开口于十二指肠乳头，外有 Oddi 括约肌围绕。 

C -) 肝内胆管起自毛细胆管，汇集成小叶间胆管，肝段、肝叶胆管及肝内部分的左右肝 
管。肝内胆管和肝内肝动脉、门静脉及其各级分支的分布和走行大体一致，三者同为一结缔组 
织鞘 （ Glisson 鞘）所包绕。左、右肝管为一级支，左内叶、左外叶、右前叶、右后叶胆管为二级支， 
各肝段胆管为三级支。 

(二）肝外胆道（图 40-1) 

1. 左右肝管和肝总管左、右肝管出肝后，在肝门部 
汇合形成肝总管。左肝管细长，长约 2.5 ~4 cm ; 右肝管短 
粗，长约1 〜 3 cm 。 肝门处，一般是左、右肝管在前，肝左、右 
动脉居中，门静脉左、右主干 在后； 左、右肝管的汇合点位置 
最高，门静脉分为左、右主支的分叉点稍低；肝固有动脉分 
为肝左右动脉的分叉点最低。 

肝总管直径为 0.4 ~ 0.6 cm ， 长约 3 cm ， 最长可达 7 cm ， 
其下端与胆囊管汇合形成胆总管。有时肝总管前方有肝固 
有动脉发出的肝右动脉或胆囊动脉越过，6% ~ 10%的人有 
副肝管，1.4%的人可无肝总管，胆道手术时应注意解剖 
变异。 

2. 胆总管肝总管与胆囊管汇合形成胆总管。长约 
7〜 9 cm ， 直径 0.4 ~0. 8 cm ， 胆总管分为 四段: ①十二指肠上 
段: 经肝十二指肠韧带右缘下行，肝动脉位于其左侧，门静 
脉位于两者后方。临床上胆总管探查、引流的常用部位。 

管 （2) 副胰管 • ②十二指肠 后段： 行经十二指肠第一段后方。其后方为下 

腔静脉，左侧有门静脉和胃十二指肠动脉。③胰腺段 ：在胰 头后方的胆管沟内或实质内下行。 
④十二指肠壁内 段:行 至十二指肠降部中段，斜行进入肠管后内侧壁，长约 1.5 ~2 cm 。 80% - 
90%人的胆总管与主胰管在肠壁内汇合，膨大形成胆胰壶腹，亦称乏特 （ Vater ) 壶腹。壶腹周 
围有括约肌（称 Oddi 括约肌），末端通常开口于十二指肠乳头。胆总管与主胰管分别开口于 
十二指肠者约占15% ~20%。 Oddi 括约肌主要包括胆管括约肌、胰管括约肌和壶腹括约肌， 
它具有控制和调节胆总管和胰管的排放，以及防止十二指肠内容物反流的重要作用（图 40- 
2 )。需要强调的是，肝外胆管的长短因人而异。而胆总管的长度取决于胆囊管汇入肝总管部 
位的高低。 

3. 胆囊呈梨形，位于肝脏胆囊窝内。胆囊长5 〜 8 cm ， 宽3〜 5 cm ， 容积 4 0〜 60 ml ; 分为底、 
体、颈三部。底部为盲端，向左上方延伸为体部，体部向前上弯曲变窄形成胆囊颈，三者间无明 
显界线。颈上部呈囊性扩大，称 Hartmann 袋，胆囊结石常滞留于此处 
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4•胆囊管由胆囊颈延伸而成，长2 ~3 cm ， 直 
径 0.2 ~ 0.4 cm 。 胆囊起始部内壁黏膜形成螺旋状 
皱襞，称 Heistei •瓣。 

Calot 将胆囊管、肝总管、肝下缘所构成的三角 
区称为胆囊三角 （ Calot 三角）。胆囊动脉、肝右动 
脉、副右肝管常在此区穿过，胆道手术时应特别注 
意。胆囊淋巴结位于胆囊管与肝总管相汇处夹角 
的上方，可作为手术寻找胆囊动脉和胆管的重要 
标志。 

(三）胆道的血管、淋巴和神经胆管有丰富 
的血液供应，主要来自胃十二指肠动脉、肝总动脉和 
肝右动脉，这些动脉的分支在胆管壁周围相互吻合 
成丛状。胆囊、胆囊管、胆总管上部由胆囊动脉供 
血; 胆总管下部的血供来自胰十二指肠动脉及十二 
指肠后动脉的分支。胆囊静脉和肝外胆道静脉直接 
汇人门静脉。 

胆囊的淋巴引流入胆痰淋巴结和肝淋巴结，并 
与肝组织内的淋巴管有吻合。肝外胆管的淋巴引流 

胆道系统分布着丰富的神经纤维，主要来自腹腔丛发出的迷走神经和交感神经。术中过度 
牵拉胆囊致迷走神经受激惹，可诱发胆心 反射; 严重者可产生胆心综合征,甚至发生心搏骤停， 
需高度重视。 

(四）胆道的结构肝外胆管黏膜层由单层柱状上皮构成，含杯状细胞和其他含黏液的细 
胞; 肌层含平滑肌和弹力纤维层，受刺激时肌纤维可痉挛性收缩引起 绞痛; 浆膜层由结缔组织组 
成，含神经纤维和血管分支。 

胆囊黏膜层由高柱状细胞组成，具吸收 作用; 底部含小管泡状腺体，可分泌黏液。胆囊内的 
众多黏膜皱襞，能增加浓缩胆汁的能力。肌层内层呈纵行，外层呈环行，夹以弹力纤维。外膜层 
由结缔组织及肝包膜延续而来的浆膜形成。 

二、胆道系统的生理功能 

胆道系统具有分泌、贮存、浓缩与输送胆汁的功能，对胆汁排放人十二指肠起着重要的调节 
作用。 

(一）胆汁的生成、分泌和代谢 

1 . 胆汁的分泌和功能成人每日分泌胆汁约800 ~ 1200 ml ， 胆汁主要由肝细胞分泌，约占 
胆汁分泌量的3/4,胆管细胞分泌的黏液物质，约占1/4。胆汁中97%是水，其他成分主要有胆 
汁酸与胆盐、胆固醇、磷脂和胆红素等。 

胆汁呈中性或弱碱性，其主要生理功 能是: ①乳化 脂肪: 胆盐随胆汁进人肠道后与食物中的 
脂肪结合使之形成能溶于水的脂肪微粒而被肠黏膜吸收，并能刺激胰脂肪酶的分泌和使其被激 
活，水解脂类，促使脂肪、胆固醇和脂溶性维生素的 吸收; ②胆盐有抑制肠内致病菌生长繁殖和 
内毒素形成的 作用; ③刺激肠 蠕动; ④中和胃酸等 。 . 

2 . 胆汁分泌的调节胆汁分泌受神经内分泌的调节。迷走神经兴奋，胆汁分泌增加，交感 
神经兴奋胆汁分泌减少。促胰液素、胃泌素、胰高糖素、肠血管活性肽等可促进胆汁分泌，其中 
促胰液素的作用 最强； 生长抑素、胰多肽等则抑制胆汁分泌。胃酸、脂肪和蛋白质的分解产物由 



图 40-2 胆总管壶腹部解剖 
①胆总管②胰腺管③ Vater 壶股 
④十二指肠大乳头⑤十二指肠壁 
⑥胆总管括约肌⑦胰管括约肌⑧壶 
腹括约肌⑨胰腺 

入肝总管和胆总管后方的淋巴结。 
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胃进人十二指肠后，刺激十二指肠黏膜分泌促胰素和促胆囊收缩素 （ CCK ) ，两者均可引起胆囊 
平滑肌收缩和 Oddi 括约肌松弛。 


3. 胆汁的代谢胆固醇不溶于水而溶于胆汁。胆汁中的胆盐和磷脂形成的微胶粒将胆固 
醇包裹于其中，使其溶解。当胆盐与磷脂的比例为 2~3:1 时，胆固醇的溶解度最大。再者，胆汁 
中的 Zeta 电位越高，微胶粒的稳定性越大。 Admimnd 和 Small 用等边三角形坐标表示这三种成 
分的最高溶解度的坐标图，后来经过 Holzbach 等的修改（图 40-3) 。在胆汁中还有一种磷脂酰胆 
碱和胆固醇按同等比例组成的球泡，亦称胆固醇磷脂泡，其中无胆盐。球泡溶解胆固醇的能力 
比微胶粒大10 ~20倍，可溶解80%以上胆汁内的胆固醇。但球泡的数量随胆盐浓度的增加而 
减少，当胆汁中胆盐浓度超过 40 mmol/L 时，球泡 
消失。胆汁中球泡愈多，胆固醇愈不稳定，易于析 
岀形成结石。 

胆汁酸（盐）由胆固醇在肝内合成后随胆汁 
分泌至胆囊内储存并浓缩。进食时，胆盐随胆汁 
排至肠道，其中95%的胆盐能被肠道（主要在回 
肠）吸收人肝，以保持胆盐池的稳定，称为肠肝循 
环。当胆盐的肝肠循环被破坏，胆汁中胆盐减少， • 

或胆固醇增加，则胆固醇易于析岀形成结石。 

胆红素在肝内与葡萄糖醛酸结合，结合胆红 
素为可溶性，随胆汁排入肠道后不被重吸收，形成 



胆色素的肠肝循环。如胆色素在肝内未与葡萄糖 
醛酸相结合，或当胆道感染时，大肠埃希菌所产生 
的 (3- 葡萄糖醛酸酶将结合性胆红素水解成为非 
结合性胆红素，易聚结析出与钙结合形成胆红素 
钙，促发胆色素结石形成。 

(二）胆管的生理功能胆管分泌的黏液参 
与胆汁的形成。胆管主要生理功能是输送胆汁至 
胆囊和十二指肠，由胆囊和 Oddi 括约肌协调完 
成。空腹时或餐间 Oddi 括约肌的压力高于胆总 



管和胆囊管的压力，迫使胆汁流人胆囊。进餐后，胆囊收缩，括约肌松弛，胆汁排人十二指肠。 

胆管内压力超过胆汁分泌压时即可抑制胆汁分泌和发生胆血反流。近来认为，当压力达 
20 cmH 2 0 时即有可能导致胆血反流，因为毛细胆管直接与肝窦相通。因此，在行 T 管造影或胆 
道冲洗时，注入压力不宜过髙。 

(三）胆囊的生理功能胆囊通过吸收分泌和运动而发挥浓缩、储存和排出胆汁的作用。 
其主要功能有： 

1- 浓缩储存胆汁胆囊容积仅为40〜 60 ml ， 但 24 小时内能接纳约 500 ml 胆汁。胆囊黏膜 
吸收水和电解质的功能很强，可将胆汁浓缩5 ~ 10倍而储存于胆囊内。 

2 . 排出胆汁胆汁的分泌是持续的，而胆汁的排放则随进食而断续进行，通过胆囊平滑肌 
收缩和 Oddi 括约肌松弛来实现，受神经系统和体液因素（胃肠道激素、代谢产物、药物等）的调 
节。每次排胆时相长短与食物的种类和量有关。每个排胆时相完成后仍约有15%的胆汁留在 
胆囊内。 CCK 是餐后胆囊收缩的主要生理性刺激因子。 

3. 分泌功能胆囊黏膜每天分泌约 20 ml 黏液性物质，主要是粘蛋白，有润滑和保护胆囊黏 
膜的作用。胆囊管梗阻，胆汁中胆红素被吸收，胆囊黏膜分泌黏液增加，胆囊内积存的液体呈无 
色透明，称“白胆汁”。积存“白胆汁”的胆囊称胆囊积水。 



胆囊切除后，胆总管稍有代偿性扩大，管壁增厚，黏膜腺体肥厚增多，从而使肝胆汁在通过 


胆管系统时得到一定的浓缩: 


(罗开元） 


第二节特殊检查 


随着现代影像学诊断技术的发展.胆道疾病的诊断有了明显改善。目前常用的特殊检查主 
要有： 

一、 超声检查 

(一） 诊断胆道结石超声是一种安全、快速、简便和经济的检查方法，能检出 2mm 以上的结 
石，是诊断胆道疾病的首选方法。肝外胆管结石诊断准确率为80%左右。胆总管下端因常受胃肠 
道气体干扰，其检查准确率降低，如采用饮水充盈冑肠道或采用膝胸位可提高达 70% 左右。肝内 
胆管结石诊断准确率高者可达90% 左右; 但需与肝内钙化灶相鉴别，后者无远肝门端胆管扩张。 

(二） 鉴别黄疸原因根据胆管有无扩张、扩张部位和程度，可对黄疸进行定位和定性诊 
断 ，其准 确率为93%〜98%。超声显示肝外胆管上段直径 >5 mm ， 中下段胆管 >10mm， 即表示胆 
管扩张。胆总管及以上胆管扩张，提示胆总管下端或壶腹部梗阻。如肝内外胆管均未扩张，表 
示为非梗阻性黄疽。根据梗阻部位病变的回声影像可判别梗阻原因，结石呈强光团伴声影；月中 
瘤呈不均匀增强回声或低回声，不伴声影。 

(三） 诊断其他胆道疾病超声还可诊断胆囊炎、胆囊及胆管肿瘤、胆道蛔虫、先天性胆道 
畸形等其他胆道疾病^ 

超声检查也可应用于开腹手术中和腹腔镜手术中。 

二、 放射学检查 


(一） 腹部平片腹部平片对鉴别胆道和其他腹内脏器疾病有一定意义，但单纯腹部平片 
对胆道疾病的诊断价值有限。 

(二） 静脉法胆道造影缓慢静脉注射30%胆影葡胺 20ml; 或将30%胆影葡胺 20ml 溶于 
10%葡萄糖水 250ml 缓慢静脉滴注。造影剂经肝分泌进入胆道系统，观察胆管有无狭窄、扩张、 
充盈缺损等病理改变。本法显影常不清晰，且受多种因素影响，现已为核素胆道造影、直接胆管 
造影、磁共振胆胰管造影所取代。 

(三） 经皮肝穿刺胆管造影 （percutaneous transhepatic cholangiography ， PTC) 是在 X 

线电视或超声监视下，经皮穿入肝内胆管，再将造影剂直接注入胆道而使肝内外胆管迅速显影。 
可显示肝内外胆管病变部位、范围、程度和性质等，有助于胆道疾病，特别是黄疸的诊断和鉴别 
诊断。本法对有胆管扩张者更易成功，结果不受肝功能和血胆红素浓度的影响。但其可能发生 
胆汁漏、出血、胆道感染等并发症。术前应检查凝血功能及注射维生素 K 2 ~3 天; 必要时应用抗 
生素，特别是有感染者。作好剖腹探查的准备，及时处理胆汁性腹膜炎、出血等紧急并发症。另 
外，可通过造影管行胆管引流 （PTCD) 或置放胆管内支架用做治疗。 

(四） 内镜逆行胰胆管造影 （endoscopic retrograde cholangiopancreatography , ERCP) 是 
纤维十二指肠镜直视下通过十二指肠乳头将导管插入胆管和（或）胰管内进行造影。可直接观 
察十二指肠及乳头部的情况和病变，取材 活检； 收集十二指肠液、胆汁、胰液。造影可显示胆道 
系统和胰腺导管的解剖和病变1同时可行鼻胆管引流治疗胆道感染，行 Oddi 括约肌切开胆总管 
下端结石取石及胆道蛔虫病取虫等治疗。 ERCP 可诱发急性胰腺炎和胆管炎，诊断性 ERCP 已 
部分为磁共振胰胆管造影所替代、 



第四十章胆道疾病 


(五） 术中及术后胆管造影胆道手术时可经胆囊管插管、胆总管穿刺或置管行胆道造影， 
了解有无胆管狭窄、结石残留及胆总管下端通畅情况，有助于确定手术方式。凡行胆总管 T 管 
引流或其他胆管置管引流者，拔管前应常规经 T 管或置管行胆道造影。 

(六） 核素扫描检查静脉注射 " m Tc 标记的二乙基亚氨二醋酸被肝细胞清除并分泌，与胆 
汁一起经胆道排泄至肠道，其在胆道系统流过径路的图像，可用 7 相机或单光子束发射计算机 
断层扫描仪 （ SPECT ) 定时记录行动态观察。正常时，3 ~5分钟肝影清晰，10分钟左右胆管、十 
二指肠相继显影，胆铤多在15 ~30分钟内显影，且均不应迟于60分钟。胆道梗阻时显像时间的 
延迟，有助于黄疸的鉴别诊断。本法为无创检查，辐射物剂量小，对病人无损害。突出优点是在 
肝功能损伤，血清胆红素中度升高时亦可应用。 

(七） 胆道镜检查 

1. 术中胆道镜检查经胆囊管或胆总管切开处，采用纤维胆道镜或硬质胆道镜进行检查。 
适用于 :①疑 有胆管内结石 残留； ②疑有胆管内 肿瘤; ③疑有胆总管下端及肝内胆管主要分支开 
口狭窄。术中可通过胆道镜利用网篮、冲洗等取出结石，还可行活体组织检查。 

2 -术后胆道镜检查可经 T 管瘘道或皮下空肠盲袢插入纤维胆道镜行胆管检查，取石、取 
虫、冲洗、灌注抗生素及溶石药物。有胆管或胆肠吻合狭窄者可置人气囊行扩张治疗。胆道岀 
血时，可在胆道镜下定位后，采用电凝和（或）局部用药止血。还可经胆道镜采用特制器械行 
Oddi 括约肌切开术。 

(八） CT 、 MRI 或磁共振胆胰管造影 （ MRCP ) 具有成像无重叠，对比分辨力高的特点。 
能清楚显示肝内外胆管扩张的范围和程度，结石的分布，肿瘤的部位、大小，胆管梗阻的水平，以 
及胆囊病变等。 CT 及 MRI 检查无损伤、安全、准确，但费用高。 

(罗开元） 

第三节胆道畸形 


在胚胎发育的第4周，原始前肠的腹侧出现一突起，以后发育为肝、胆管、胆囊。如果发育 
异常，可能形成胆道、胆囊的先天性畸形，如缺失、狭窄、扩张等。 



一、胆道闭锁 

胆道闭锁，是新生儿持续性黄疸的最常见病因，以前称为先天性胆道闭锁，但现在认为病因为 
先天性还是获得性有争议，故目前称新生儿胆道闭锁或胆道闭锁。病变可累及整个胆道，亦可仅累 
及肝内或肝外的部分胆管，其中以肝外胆道闭锁常见，占85% ~90%。发病率女性高于男性。 

【病因】胆管闭锁是一种进展性的胆管闭锁和硬化性病变，很多患儿岀生时能排泄胆汁，以后 
进展成为完全性胆管闭锁。其病因主要有两种 学说: ①先天性发育畸形学 说:胚 胎早期，原始胆管 
已形成，后为增殖的上皮细胞填塞，随后上皮细胞发生空泡化并相互融合贯通而形成胆道系统。若 
胚胎期 2 〜3个月时发育障碍，胆管无空泡化或空泡化不完全，则形成胆道全部或部分闭锁。胆道 
闭锁常合并下腔静脉缺如、门静脉异位、内脏易位等畸形。认为本病与染色体异常有关。②病毒感 
染 学说: 胚胎后期或岀生早期患病毒性感染，引起胆管上皮毁损、胆管周围炎及纤维性变等而引起 
胆道部分或完全闭锁。有人认为新生儿肝炎波及肝外胆管而导致胆道闭锁。此外,有提出本病与 
自身免疫、胆管缺血有关。还有人发现胆道闭锁与硬化性胆管炎有相似的炎症过程。 

【病理】胆道先天性发育畸形大多为胆道闭锁，仅极少数呈狭窄改变。胆管闭锁所致梗阻 
性黄疸，可致肝细胞损害，肝脏因淤胆而显著肿大、变硬，呈暗绿或褐绿色，肝功能异常。若胆道 
梗阻不能及时解除，则可发展为胆汁性肝硬化，晚期为不可逆性改变。 

大体类型主要分为三型： I 型，完全性胆管 闭锁； II 型，近端胆管闭锁，远端胆管 通畅； 冚型， 
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图 40-4 先天性胆道闭锁 


【临床表现】 

1. 黄疸梗阻性黄疸是本病突岀表现。患儿出生1 ~2周后，本该逐步消退的新生儿生理 
性黄疸反而更加明显，呈进行性加深。巩膜和皮肤由金黄变为绿褐色或暗绿色，大便渐为陶土 
色，尿色随黄疸加深而呈浓茶样，尿布染黄。皮肤有瘙痒抓痕。2 ~3个月后可发生出血倾向及 
凝血功能障碍。 

2. 营养及发育不良初期患儿情况良好，营养发育正常，表现与黄疸深度不相符。随后一 
般情况逐渐恶化，至3 ~ 4 个月时出现营养不良、贫血、发育迟缓、反应迟钝等。 

3. 肝脾大是本病特点。岀生时肝脏正常，随病情发展而呈进行性肿大，2 个月即可发 

展为胆汁性肝硬化及门静脉高压症。最终常因感染、岀血、肝衰竭、肝性脑病，严重时死亡。 

【诊断】凡出生后1 ~2个月岀现持续性黄疸，陶土色大便，伴肝大者均应怀疑本病。下列 
各点有助于确诊:①黄疸超过3 ~4周仍呈进行性加重，对利胆药物治疗 无效; 对苯巴比妥和激 
素治疗试验无 反应; 血清胆红素动态观测呈持续上升，且以直接胆红素升高为主;②十二指肠引 
流液内无胆汁;③超声检查显示肝外胆管和胆囊发育不良或缺如;④ " m Tc-EHIDA 扫描肠内无核 
素 显示; ⑤ ERCP 和 MRCP 能显示胆管闭锁的长度。 

本病需与新生儿胆汁浓缩相鉴别，后者常见于新生儿肝炎、溶血病、药物（维生素 K ) 和严重 
脱水等引起胆汁浓缩、排出不畅而致暂时性梗阻性黄疸。一般经1 ~2个月利胆或激素治疗后 
黄疽逐渐减轻至消退。超声、 MRCP 或 ERCP 检查对鉴别诊断有帮助。 

【治疗】手术治疗是唯一有效的方法。手术宜在出生后2个月进行，此时尚未发生不可逆 
性肝损伤。若手术过晚，病儿已发生胆汁性肝硬化，则预后极差。 

1. 手术方式选择①尚有部分肝外胆管通畅，胆囊大小正常者，可用胆囊或肝外胆管与空 
肠行 Roux - en-Y 吻合。②肝外胆管完全闭锁，肝内仍有胆管腔者可采用 Kasai 肝门空肠吻合术。 
方法是在肝十二指肠韧带上方肝门前作一横切口，分离肝右动脉、门静脉前方之纤维组织束直 
达肝门处并切断，将空肠与肝门处纤维束行 Roux - en-Y 吻合，以期有通畅的胆管排出胆汁。为防 
止术后胆道逆行感染，可在失用的空肠袢上加作一 Y 形吻合，末端在腹壁上造口（图 40-5) 。 
③肝移 植:适 用于肝内肝外胆道完全闭锁、已发生肝硬化和施行 Kasai 手术后无效的病儿。胆道 
闭锁是儿童肝移植的主要适应证。 

2. 围术期处理术前准备要充分，宜在3 〜 5天内完成。重点是改善营养状态和肝功能，控 
制感染和纠正出血倾向。术后应密切观察生命体征，防治水、电解质代谢及酸碱平衡紊乱，加强 
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图 40-5 胆道闭锁手术示意图 
( 1 ) 胆管与空肠 Roux - en - Y 吻合 （ 2 ) Kasai 肝门空肠吻合 


支持治疗及营养治疗。使用广谱抗生素防治 感染; 及时发现和治疗各种并发症。 

二、先天性胆管扩张症 

先天性胆道扩张症可发生于肝内、肝外胆管的任何部分，因好发于胆总管，曾称之为先天性 
胆总管囊肿 （congenital choledochal cyst )。 根据其病变特点，近年来认为应称为胆管扩张症。本 
病好发于东方国家，尤以日本常见。女性多见，男女之比约为1:3 ~4。幼儿期即可出现症状，约 
80%病例在儿童期发病。 

【病因】胆管壁先天性发育不良及胆管末端狭窄或闭锁是发生本病的基本因素，其可能原 
因有 :① 先天性胰胆管合流异 常:胚 胎期胆总管、胰管末端分开，或胆总管以直角进人胰管，或胰 
管在壶腹上方汇入胆管，胰液易反流入胆管，致胆管内膜受损，发生纤维性变，导致胆总管囊性 
扩张; ②先天性胆道发育 不良: 胚胎期，原始胆管增殖为索状，以后再空泡化贯通，如胆管上皮过 
度空泡化，可致胆管壁薄弱而发生囊性 扩张; ③遗传因 素：本 病女性发病率明显高于男性，有人 
认为与性染色体有关。 

【病理】根据胆管扩张的部位、范围和形态，分为五种类型（图 40-6) 。 

I 型 :囊性 扩张。临床上最常见，约占90%。可累及肝总管、胆总管的全部或部分肝管。胆 
管呈球状或葫芦状扩张，直径最大者可达 25 cm ， 扩张部远端胆管严重狭窄。胆囊管一般汇人囊 
肿内，其左右肝管及肝内胆管正常。 

n 型：憩 室样扩张。为胆总管壁侧方局限性扩张呈憩室样膨出，临床少见。 

m 型 ：胆总 管开口部囊性脱垂。胆总管末端十二指肠开口附近的局限性囊性扩张，脱垂坠 
入十二指肠腔内，常可致胆管部分梗阻。 

IV 型 :肝内 外胆管扩张。肝内胆管有大小不一的多发性囊性扩张，肝外胆管亦呈囊性扩张。 

V 型: 肝内胆管扩张 （ Caroli 病）。肝内胆管多发性囊性扩张伴肝纤维化，肝外胆管无扩张。 

扩张的囊壁常因炎症、胆汁潴留以致发生溃疡，甚至癌变，其癌变率为10%,成人接近20%， 
较正常人群高出10 ~ 2 0倍。囊性扩张的胆管腔内也可有胆石形成，成年人中合并胆石者可髙 
达 50%。 

【临床表现】典型临床表现为腹痛、腹部肿块和黄疸三联症。腹痛位于右上腹部，可为持续 
性 钝痛； 黄疸呈间 歇性; 80%以上病人右上腹部可扪及表面光滑的囊性肿块 3 合并感染时，可出 
现黄疸持续加深，腹痛加重，肿块有触痛，并有畏寒、发热等表现。晚期可出现胆汁性肝硬化和 
门静脉高压症的临床表现。囊肿破裂可导致胆汁性腹膜炎。 

【诊断〗对于有典型“三联症”及反复发作胆管炎者诊断不难但“-:联症”倶全者仅 
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图 40-6 先天性胆管扩张症的分型 


占20% ~30%，多数病人仅有其中1 ~2个症状，故对怀疑本病者需借助其他检查方法确 
诊。绝大多数囊肿可被超声检查或放射性核素扫描检出， PTC 、 ERCP 、 MRCP 等检查对确诊 
有帮助。 

【治疗】本病一经确诊应尽早手术，否则可因反复发作胆管炎导致肝硬化、癌变或囊肿破裂 
等严重并发症。完全切除囊肿和胆肠 Roux - en - Y 吻合是本病的主要治疗手段，疗效好 9 完全切 
除蘧肿困难时，仅将诞肿黏膜完整剥离切除也可。对于并发严重感染或穿孔等病情危重者，可 
先采用囊肿造瘘外引流术，待症状控制，黄疸消退 ，一 般情况改善后再行二期囊肿切除和胆肠内 
引流术。对于合并局限性肝内胆管扩张者，可同时行病变段肝切除术。如肝内胆管扩张病变累 
及全肝或已并发肝硬化，可考虑施行肝移植手术。 

(罗开元） 


第四节胆石病 

【概述】胆石病 （ cholelithiasis ) 包括发生在胆囊和胆管的结石，是常见病和多发病。在欧美 
成人中发病率为10% ~1 5 %。我国胆石病的种类和发病率随着人民生活水平的提高也出现了 
很大的变化。我国胆囊结石的发病率已达10%，胆石病的收治率约占普通外科住院病人的 
11.5%，女性与男性比例约为 2. 57 ： 1，与胆管结石的比例从十年前的 1. 5 :1增至 7. 36 ： 1，其中胆 
固醇结石与胆色素结石的比例也由 1. 4 :1上升到 3. 4 :1。 

胆石种类常根据红外光谱的化学分析或从其剖面结构来判断胆固醇和胆色素的含量，胆固 
醇在胆固醇类结石中含量超过 70%, 在纯胆固醇结石中超过 90%， 在胆色素类结石中含量应低 
于 40%。 如果结石钙盐含量较多， X 线检查常可 显影。 胆石常分为三类（图 40-7): 

(1) 胆固醇类结石:80%以上胆囊结石属于此类。呈白黄、灰黄或黄色，形状和大小不一， 
小者如砂粒、大者直径达数厘米，呈多面体、圆形或橢圆形。质硬表面多光滑，剖面呈放射性条 
纹状。 X 线检查多不显影。胆固醇类结石包括纯胆固醇结石和混合性结石。后者由胆固醇、胆 
红素、钙盐等多种成分混合组成，根据所含成分的比例不同而呈现不同的形状、颜色和剖面 
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图 40-7 胆石剖面分类图 

(1) 黑色石 （2) ~(4)胆色索类结石 （5) ~(8)胆固醇类结石 


结构。 

(2) 胆色素类结石 :分为 胆色素钙结石和黑色素石。前者为游离胆色素与钙等金属离子结 
合形成，并含有脂肪酸、胆汁酸、细菌、粘糖蛋白等成分，其质软易碎呈棕色或褐色，故又称棕色 
石。主要发生在肝内外各级胆管。结石形状大小不一，呈粒状、长条状，甚至呈铸管形，一般为 
多发。黑色素石不含细菌、质较硬，由不溶性的黑色胆色素多聚体、各种钙盐和黏液糖蛋白组 
成，几乎均发生在胆囊内。常见于溶血性贫血、肝硬化、心脏瓣膜置换术后病人。 

(3) 其他结石 :此外 ，还有碳酸钙、磷酸钙或棕榈酸钙为主要成分的少见结石。 

胆石可发生在胆管系统的任何部位，胆囊内的结石为胆诞结石，左右肝管汇合部以下的肝 
总管和胆总管结石为肝外胆管结石，汇合部以上的为肝内胆管结石。 

一、胆囊结石 

胆囊结石 （ cholecystolithiasis ) 主要为胆固醇结石或以胆固醇为主的混合性结石和黑色素结 
石。主姜见于成年人，发病率在40岁后随年龄增长，女性多于男性。 

胆囊结石的成因非常复杂，与多种因素有关。任何影响胆固醇与胆汁酸和磷脂浓度比例和 
造成胆汁淤滞的因素都能导致结石形成。如某些地区和种族的居民、女性激素、肥胖、妊娠、高 
脂肪饮食、长期肠外营养、糖尿病、高脂血症、胃切除或胃肠吻合手术后、回肠末段疾病和回肠切 
除术后、肝硬化、溶血性贫血等。在我国经济发达城市及西北地区的胆囊结石发病率相对较高， 
可能与饮食习惯有关。 

【临床表现】大多数病人可无症状，称为无症状胆囊结石。随着健康检查的普及，无症状胆 
囊结石的发现明显增多。胆囊结石的典型症状为胆绞痛，只有少数病人岀现，其他常表现为急 
性或慢性胆囊炎。主要临床表现 包括： 

1. 胆绞痛典型的发作是在饱餐、进食油腻食物后或睡眠中体位改变时，由于胆囊收缩或 
结石移位加上迷走神经兴奋，结石嵌顿在胆囊壶腹部或颈部，胆囊排空受阻，胆囊内压力升高， 
胆囊强力收缩而发生绞痛。疼痛位于右上腹或上腹部，呈阵发性，或者持续疼痛阵发性加剧，可 
向右肩胛部和背部放射，部分病人因剧痛而不能准确说出疼痛部位，可伴有恶心、呕吐。首次胆 
绞痛岀现后，约70%的病人一年内会再发作，随后发作频度会增加。 

2 . 上腹隐痛多数病人仅在进食过多、吃肥腻食物、工作紧张或休息不好时感到上腹部或 
右上腹隐痛，或者有饱胀不适、嗳气、呃逆等，常被误诊为“胃病”。 

3. 胆囊积液胆囊结石长期嵌顿或阻塞胆囊管但未合并感染时，胆囊黏膜吸收胆汁中的胆 
色素，并分泌黏液性物质，导致胆囊积液。积液呈透明无色，称为白胆汁。 

4. 其他①极少引起黄疸，即使黄疸也 较轻; ②小结石可通过胆诞管进入并停留于胆总管 
内成为胆总管 结石; ③进入胆总管的结石通过 Oddi 括约肌可引起损伤或嵌顿于壶腹部导致胰腺 



炎，称为胆源性胰 腺炎; ④因结石压迫引起胆囊炎症慢性穿孔、可造成胆囊十二指肠瘘或胆囊结 
肠瘘，大的结石通过瘘管进入肠道偶尔可引起肠梗阻称为胆石性肠 梗阻; ⑤结石及炎症的长期 
刺激可诱发胆囊癌。 

5. Mirizzi 综合征是特殊类型的胆诞结石，形成的解剖因素是胆囊管与肝总管伴行过长或 
者胆诞管与肝总管汇合位置过低，持续嵌顿于胆痰颈部的和较大的胆痤管结石压迫肝总管，引 
起肝总管 狭窄； 反复的炎症发作导致胆囊肝总管瘘管，胆囊管消失、结石部分或全部堵塞肝总管 
(图40-8)。临床特点是反复发作胆铋炎及胆管炎，明显的梗阻性黄疸。胆道影像学检查可见胆 
囊增大、肝总管扩张、胆总管正常。 



I 型 n 型 m 型 iv 型 


图 40-8 Mirizzi 综合征 

【 i 多断】临床典型的绞痛病史是诊断的重要依据，影像学检查可帮助确诊。首选超声检查， 
其诊断胆囊结石的准确率接近100%。超声检查发现胆囊内有强回声团、随体位改变而移动、其 
后有声影即可确诊为胆诞结石。约有10% - 15%的病人结石含钙量超过10%，这时腹部 X 线 
也可看到，有助确诊，侧位照片可与右肾结石区别。 CT 、 MRI 也可显示胆囊结石，不作为常规 
检查。 

【治疗】对于有症状和（或）并发症的胆囊结石，首选腹腔镜胆囊切除 （laparoscopic cholecys - 
te ct om y ， LC ) 治疗，与开腹胆囊切除相比同样有效，且具有恢复快、损伤小、疼痛轻、瘢痕不易发现 
等优点。病情复杂或没有腹腔镜条件也可作开腹胆囊切除。目前，美国每年实行胆囊切除术患 
者的数目近70万。无症状的胆囊结石一般不需预防性手术治疗，可观察和随诊。但是，长期观 
察表明，约30%以上的病人会岀现症状及合并症而需要手术。故下列情况应考虑行手术治疗： 
①结石数量多及结石直径多2 ~3 cm ; ②胆囊壁钙化或瓷性胆囊 （porcelain gallbladder ) •，③伴有胆 
囊息肉 > lcm ; ④胆囊壁增厚 （>3 mm ) 即伴有慢性胆 囊炎; ⑤儿童胆囊结 石:无 症状者，原则上不 
手术。 

行胆囊切除时，有下列情况应同时行胆总管探查术 :①术 前病史、临床表现或影像检查提示 
胆总管有梗阻，包括有梗阻性黄疸，胆总管结石 （ choledocholithiasis ), 反复发作胆绞痛、胆管炎、 
胰腺炎。②术中证实胆总管有病变，如术中胆道造影证实或扪及胆总管内有结石、蛔虫、肿块。 
③胆总管扩张直径超过 lcm , 胆管壁明显增厚，发现胰腺炎或胰头肿物，胆管穿刺抽出脓性、血性 
胆汁或泥沙样胆色素颗粒。④胆囊结石小，有可能通过胆囊管进入胆总管。术中应争取行胆道 
造影或胆道镜检查，避免使用金属胆道探子盲目的胆道探查造成不必要的并发症。胆总管探查 
后一般需置 T 管引流。 


二、肝外胆管结石 

【病因病理】肝外胆管结石分为原发性结石和继发性结石。原发性结石多为棕色胆色素类 
结石。其形成的诱因 有：胆 道感染、胆道梗阻、胆管节段性扩张、胆道异物如蛔虫残体、虫卵、华 
支睾吸虫、缝线线结等。继发性结石主要是胆囊结石排进胆管并停留在胆管内，故多为胆固醇 
类结石或黑色素结石。少数可能来源于肝内胆管结石。结石停留于胆管内主要导 致:① 急性和 


笔记 
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慢性胆 管炎: 结石引起胆汁淤滞，容易引起感染，感染造成胆管壁黏膜充血、水肿，加重胆管梗 
阻； 反复的胆管炎症使管壁纤维化并增厚、狭窄，近端胆管 扩张； ②全身感染 ：胆管 梗阻后，胆 
道内压增加，感染胆汁可逆向经毛细胆管进入血液循环，引发毒血症甚至脓 毒症； ③肝 损害： 
梗阻并感染可引起肝细胞损害，甚至可发生肝细胞坏死及形成胆源性肝 脓肿； 反复感染和肝 
损害可致胆汁性肝 硬化； ④胆源性胰腺炎 ：结石 嵌顿于壶腹时可引起胰腺的急性和（或）慢性 
炎症。 

【临床表现】平时一般无症状或仅有上腹不适，当结石造成胆管梗阻时可岀现腹痛或黄疸， 
如继发胆管炎时，可有较典型的 Charcot 三联征 :腹痛 、寒战高热、黄疸的临床表现。 

1 . 腹痛发生在剑突下或右上腹，多为绞痛，呈阵发性发作，或为持续性疼痛阵发性加剧， 
可向右肩或背部放射，常伴恶心、呕吐。这是结石下移嵌顿于胆总管下端或壶腹部，胆总管平滑 
肌或 Oddi 括约肌痉挛所致。若由于胆管扩张或平滑肌松弛而导致结石上浮，嵌顿解除，腹痛等 
症状缓解。 

2 . 寒战高热胆管梗阻继发感染导致胆管炎，胆管黏膜炎症水肿，加重梗阻致胆管内压升 
高，细菌及毒素逆行经毛细胆管人肝窦至肝静脉，再进人体循环引起全身性感染。约2/3的病 
人可在病程中出现寒战高热，一般表现为弛张热，体温可高达39 -40^, 

3- 黄疸胆管梗阻后可出现黄疸，其轻重程度、发生和持续时间取决于胆管梗阻的程度、部 
位和有无并发感染。如为部分梗阻，黄疸程度较轻，完全性梗阻时黄疸 较深； 如结石嵌顿在 Oddi 
括约肌部位，则梗阻完全，黄疸进行性 加深; 合并胆管炎时，胆管黏膜与结石的间隙由于黏膜水 
肿而缩小甚至消失，黄疸逐渐明显，随着炎症的发作及控制，黄疸呈现间歇性和波动性。出现黄 
疸时常伴有尿色变深，粪色变浅，完全梗阻时呈陶土样 大便； 随着黄疽加深，不少病人可出现皮 
肤瘙痒。 

体格 检查: 平日无发作时可无阳性体征，或仅有剑突下和右上腹深压痛。如合并胆管炎时， 
可有不同程度的腹膜炎征象，主要在右上腹，严重时也可出现弥漫性腹膜刺激征，并有肝区叩击 
I 痛。胆囊或可触及，有触痛。 

实验室检查 ：当合 并胆管炎时，实验室检查改变明显，如白细胞计数及中性粒细胞升高，血 
清总胆红素及结合胆红素增高，血清转氨酶和碱性磷酸酶升高，尿中胆红素升高，尿胆原降低或 
消失，粪中尿胆原减少。 

影像学检查 :除含 钙的结石外， X 线平片难以观察到结石。超声检查能发现结石并明确大 
小和部位，可作为首选的检查方法，如合并梗阻可见肝内、外胆管扩张，胆总管远端结石可因肥 
I 胖或肠气干扰而观察不清，但应用内镜超声 （ EUS ) 检查可不受影响，对胆总管远端结石的诊断 
有重要价值。 PTC 及 ERCP 为有创性检查，能清楚地显示结石及部位，但可诱发胆管炎及急性 
胰腺炎和导致出血、胆漏等并发症，有时 ERCP 需作 Oddi 括约肌切开，使括约肌功能受损。 
CT 扫描能发现胆管扩张和结石的部位，但由于 CT 图像中胆道为负影，影响不含钙结石的观 
察。 MRCP 是无损伤的检查方法，尽管观察结石不一定满意，但可以发现胆管梗阻的部位，有 
助于诊断。 

【诊断与鉴别诊断】胆绞痛的病人除了胆囊结石以外，需要考虑肝外胆管结石的可能，主要 
依靠影像学诊断。 合并 胆管炎者有典型的 Charcot 三联征则诊断 不难。 腹痛应与下列疾病鉴 
另①右肾 绞痛: 始发于右腰或胁腹部，可向右股内侧或外生殖器放射，伴肉眼或镜下血尿，无发 
热，腹软，无腹膜刺激征，右肾区叩击痛或脐旁输尿管行程压痛 5 腹部平片多可显示肾、输尿管 
区结石。②肠 绞痛： 以胳周为主。如为机械性肠梗阻，则伴有恶心、呕吐，腹胀，无肛门排气排 
便。腹部可见肠型，肠鸣音亢进、可有高调肠鸣音，或可闻气过 水声； 可有不同程度和范围的压 
痛和（或）腹膜刺激征。腹部平片显示有肠胀气和气液平面。③壶腹癌或胰 头癌： 黄疸者需作鉴 
另 [ J , 该病起病缓慢，黄疸呈进行性、且 较深; 可无腹痛或腹痛较轻、或仅有1•.腹不适，一般不伴寒 
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战高热，体检时腹软、无腹膜刺激征，肝大、常可触及肿大胆囊；晚期有腹水或恶病质表现。 
ERCP 或 MRCP 和 CT 检查有助于诊断。 EUS 检查对鉴别诊断有较大帮助。 

【治疗】肝外胆管结石仍以手术治疗为主。术中应尽量取尽结石、解除胆道梗阻、术后保持 
胆汁引流通畅。近年对单发或少发 （2 ~3枚）且直径小于 20 mm 的肝外胆管结石可采用经十二 
指肠内镜取石，获得良好的治疗效果，但需要严格掌握治疗的适应证，对取石过程中行 O ddi 括约 
肌切开 （ EST ) 的利弊仍有争议。 

1 . 非手术治疗也可作为手术前的准备。治疗措施 包括: ①应用抗生素，应根据敏感细菌 
选择用药，经验治疗可选用胆汁浓度高的、主要针对革兰阴性细菌的抗生素;②解痉;③利胆，包 
括一些中药和中成药;④纠正水、电解质及酸碱平衡 紊乱; ⑤加强营养支持和补充维生素，禁食 
病人应使用肠外营养；⑥护肝及纠正凝血功能异常。争取在胆道感染控制后才行择期手术 
治疗。 

2 . 手术治疗的方法主 要有： 

(1) 胆总管切开取石、 T 管引 流术: 可采用开腹或腹腔镜手术。适用于单纯胆总管结石，胆 
管上、下端通畅，无狭窄或其他病变者。若伴有胆囊结石和胆囊炎，可同时行胆囊切除术。为防 
止和减少结石遗留，术中可采用胆道造影、超声或纤维胆道镜检査。术中应尽量取尽结石，如条 
件不允许，也可以在胆总管内留置橡胶 T 管（不提倡应用硅胶管），术后行造影或胆道镜检查、取 
石。术中应细致缝合胆总管壁和妥善固定 T 管，防止 T 管扭曲、松脱、受压。放置 T 管后应注 
意: ①观察胆汁引流的量和性状，术后 T 管引流胆汁约200 ~300 ml / d ， 较澄清。如 T 管无胆汁引 
出，应检查 T 管有无脱出或 扭曲； 如胆汁过多，应检查胆管下端有无 梗阻; 如胆汁浑浊，应注意结 
石遗留或胆管炎症未控制。②术后10 ~ 14天可行 T 管造影，造影后应继续引流24小时以上。 
③如造影发现有结石遗留，应在手术6周后待纤维窦道形成后行纤维胆道镜检查和取石。④如 
胆道通畅无结石和其他病变，应夹闭 T 管24 ~ 48小时，无腹痛、黄疸、发热等症状可予拔管。 

(2) 胆肠吻 合术： 亦称胆汁内引流术。近年已认 
识到内引流术废弃了 Oddi 括约肌的功能，因此使用逐 
渐减少。仅适用于 ：①胆 总管远端炎症狭窄造成的梗 
阻无法解除，胆总管 扩张; ②胆胰汇合部异常，胰液直 
接流入 胆管; ③胆管因病变而部分切除无法再吻合。 

常用的吻合方式为胆管空肠 Roux - en - Y 吻合（图 40- 
9 )，为防止胆道逆行感染， Y 形吻合的引流襻应超过 
40 cm ， 并可采用如人工乳头、人工瓣膜等各种抗反流措 
施，但效果仍不确定。胆管十二指肠吻合虽手术较简 
单，但食物容易进人胆管，吻合口远端胆管可形成“盲 
袋综合征”，现已废用。胆肠吻合术后，胆囊的功能已 
消失，故应同时切除胆囊。对于嵌顿在胆总管开口的 
结石不能取出时可以应用内镜下或手术行 Oddi 括约 
肌切开，这也是一种低位的胆总管十二指肠吻合术，应 图 40 - 9 胆管空肠 Roux - en _ Y 吻合 

严格掌握手术的适应证，禁忌用于有出血倾向或凝血功能障碍、乳头开口于十二指肠憩室、合并 
肝内胆管结石者。 



三、肝内胆管结石 

【病因病理】 肝内胆管结石又称肝胆管结石 （ hepatolithiasis ) ，是我国常见而难治的胆道疾 
病。其病因复杂，主要与胆道感染、胆道寄生虫（蛔虫、华支睾吸虫）、胆汁停滞、胆管解剖变异、 
营养不良等有关。结石绝大多数为含有细菌的棕色胆色素结石，常呈肝段、肝叶分布，但也有多 
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肝段、肝叶结石，多见于肝左外叶及右后叶，与此两肝叶的肝管与肝总管汇合的解剖关系致胆汁 
引流不畅有关。肝内胆管结石易进人胆总管并发肝外胆管结石。其病理改变有 ：①肝 胆管梗 
阻: 可由结石的阻塞或反复胆管感染引起的炎性狭窄造成，阻塞近段的胆管扩张、充满结石，长 
时间的梗阻导致梗阻以上的肝段或肝叶纤维化和萎缩，如大面积的胆管梗阻最终引起胆汁性肝 
硬化及门静脉髙压症。②肝内胆管炎 :结石 导致胆汁引流不畅，容易引起胆管内感染，反复感染 
加重胆管的炎症 狭窄； 急性感染可发生化脓性胆管炎、肝脓肿、全身脓毒症、胆道岀血。③肝胆 
管癌 :肝胆 管长期受结石、炎症及胆汁中致癌物质的刺激，可发生癌变。 

【临床表现】可多年无症状或仅有上腹和胸背部胀痛不适。多数病人因体检或其他疾病做 
超声等影像学检查而偶然发现。此病常见的临床表现是急性胆管炎引起的寒战高热和腹痛，除 
合并肝外胆管结石或双侧肝胆管结石外、局限于某肝段、肝叶的可无黄疸。严重者出现急性梗 
阻性化脓性胆管炎、全身脓毒症或感染性休克。反复胆管炎可导致多发的肝脓肿，如形成较大 
的脓肿可穿破膈肌和肺形成胆管支气管瘘，咳出胆砂或胆汁 样痰； 长期梗阻甚至导致肝硬化，表 
现为黄疸、腹水、门静脉高压和上消化道出血、肝功能衰竭。如腹痛为持续性，进行性消瘦，感染 
难以控制，腹部岀现肿物或腹壁瘘管流出黏液样液，应考虑肝胆管癌的可能。体格检查可能仅 
可触及肿大或不对称的肝，肝区有压痛和叩击痛。有其他并发症则岀现相应的体征。 

【实验室检查】急性胆管炎时白细胞升高、分类中性粒细胞增高并左移，肝功能酶学检查异 
常。糖链抗原 （ CA 19-9) 或 CEA 明显升高应高度怀疑癌变。 

【诊断】对反复腹痛、寒战高热者应进行影像学检查。超声检查可显示肝内胆管结石及部 
位，根据肝胆管扩张部位可判断狭窄的位置，但需要与肝内钙化灶鉴别，后者常无相应的胆管扩 
张。 PTC 、 ERCP 、 MRCP 均能直接观察胆管树，可观察到胆管内结石负影、胆管狭窄及近端胆管 
扩张，或胆管树显示不全、某部分胆管不显影、左右胆管影呈不对称等。 CT 或 MR 对肝硬化和癌 
变者有重要诊断价值。 

【治疗】无症状的肝胆管结石可不治疗，仅定期观察、随访即可。临床症状反复发作者应手 
术治疗，原则为尽可能取净结石、解除胆道狭窄及梗阻、去除结石部位和感染病灶、恢复和建立 
通畅的胆汁引流、防止结石的复发。手术方法 包括： 

1 _胆管切开取石是最基本的方法，应争取切开狭窄的部位，沿胆总管向上切开甚至可达 
2级胆管，直视下或通过术中胆道镜取出结石，直至取净。难以取净的局限结石需行肝切除，高 
位胆管切开后，常需同时行胆肠吻合手术。 

2. 胆肠吻合术不能作为替代对胆管狭窄、结石病灶的处理方法。当 Oddi 括约肌仍有功 
能时，应尽量避免行胆肠吻合手术。治疗肝内胆管结石一般不宜应用胆管十二指肠吻合，而多 
采用肝管空肠 Roux - en - Y 吻合。适应 证为: ①胆管狭窄充分切开后整形、肝内胆管扩张并肝内胆 
管结石不能取 净者; ② Oddi 括约肌功能丧失，肝内胆管结石伴扩张、无狭 窄者; ③囊性扩张并结 
石的胆总管或肝总管切 除后; ④为建立皮下空肠盲襻，术后再反复治疗胆管结石及其他胆道病 
变者; ⑤胆总管十二指肠吻合后，因肠液或食物反流反复发作胆管炎者。对胆肠吻合后可能出 
现吻合口狭窄者，应在吻合口置放支架管支撑引流，支架管可采用经肠腔或肝面引出，或采用 U 
管、两端分别经肠腔和肝面引出，为防止拔管后再狭窄，支撑时间应维持1年。 

3- 肝切除术肝内胆管结石反复并发感染，可引起局部肝的萎缩、纤维化和功能丧失。切 
除病变部分的肝，包括结石和感染的病灶、不能切开的狭窄胆管，去除了结石的再发源地，并可 
防止病变肝段、肝叶的癌变，是治疗肝内胆管结石的积极的方法。适应证•.①肝区域性的结石合 
并纤维化、萎缩、脓肿、胆 瘘; ②难以取净的肝叶、肝段结石并胆管 扩张； ③不易手术的高位胆管 
狭窄伴有近端胆管 结石; ④局限于一侧的肝内胆管囊性 扩张； ⑤局限性的结石合并胆管 出血； 
⑥结石合并癌变的胆管。 

4. 术中的辅助措施为取净结石，术中可应用胆道造影、超声等检查以确定结石的数1和 
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部位，胆道镜还可行术中取石，也可用碎石器械行术中碎石治疗。 

5. 残留结石的处理肝内胆管结石手术后结石残留较常见，约有20% ~40%。因此，后续 
治疗对减少结石残留有重要的作用=治疗措施包括术后经引流管窦道胆道镜取石;激光、超声、 
微爆破碎石；经引流管溶石，体外混波碎石，以及中西医结合治疗等。 

(吴硕东） 

第五节胆道感染 

胆道感染主要是胆囊炎和不同部位的胆管炎，分为急性、亚急性和慢性炎症。胆道感染主 
要因胆道梗阻、胆汁淤滞造成，胆道结石是导致梗阻的最主要原因，而反复感染可促进结石形成 
并进一步加重胆道梗阻。 


一、急性胆囊炎 

急性胆囊炎 （acute cholecystitis ) 是胆囊管梗阻和细菌感染引起的炎症。约95%以上的病人 
有胆囊结石，称结石性胆 诞炎; 5%的病人胆囊无结石，称非结石性胆囊炎。 

急性结石性胆齑炎 

【病因】急性结石性胆囊炎 （acute calculous cholecystitis ) 初期的炎症可能是结石直接损伤 
受压部位的胆囊黏膜引起，细菌感染是在胆汁淤滞的情况下岀现。主要致病原因 有：① 胆囊管 
梗阻:胆诞结石移动至胆诞管附近时，可堵塞胆囊管或嵌顿于胆囊颈，嵌顿的结石直接损伤黏 
膜，以至胆汁排岀受阻，胆汁滞留、浓缩。高浓度的胆汁酸盐具有细胞毒性，引起细胞损害，加重 
黏膜的炎症、水肿甚至坏死。②细菌感染 :致病 菌多从胆道逆行进入胆囊、或经血循环或淋巴途 
径进人胆囊，在胆汁流岀不畅时造成感染。致病菌主要是革兰阴性杆菌，以大肠埃希菌最常见， 
其他有克雷白菌、粪肠球菌、铜绿假单胞菌等。常合并厌氧菌感染。已有报告在胆囊结石病人 
胆汁中检测出幽门螺杆菌 （ HP ) DNA ， 说明有细菌经十二指肠逆行进入胆道的可能。 

【病理】病变开始时胆囊管梗阻，黏膜水肿、充血、胆囊内渗出增加，胆囊肿大。如果此阶段 
采取治疗措施后梗阻解除，炎症消退，大部分组织可恢复原来结构，不遗留瘢痕，此为急性单纯 
性胆囊炎。如病情进一步加重，病变波及胆囊壁全层，囊壁增厚，血管扩张，甚至浆膜炎症，有纤 
维素或脓性渗出，发展至化脓性胆囊炎。此时治愈后也产生纤维组织增生、瘢痕化，容易再发生 
胆囊炎症。胆囊炎反复发作则呈现慢性炎症过程，胆囊可完全瘢痕化而萎缩。如胆囊管梗阻未 
解除，胆囊内压继续升高，胆囊壁血管受压导致血供障碍，继而缺血坏疽，则为坏疽性胆囊炎。 
坏疽胆囊炎常并发胆囊穿孔，多发生在底部和颈部。全胆囊坏疽后因为黏膜坏死，胆囊功能消 
失。急性胆囊炎因周围炎症浸润至邻近器官，也可穿破至十二指肠、结肠等形成胆囊胃肠道内 
瘘，急性炎症可因内瘘减压而迅速消退。 

【临床表现】女性多见，50岁前为男性的3倍，50岁后为 1.5 倍。急性发作主要是上腹部 
疼痛，开始时仅有上腹胀痛不适，逐渐发展至呈阵发性 绞痛; 夜间发作常见，饱餐、进食肥腻食物 
常诱发发作。疼痛放射到右肩、肩胛和背部。伴恶心、呕吐、厌食、便秘等消化道症状。如病情 
发展，疼痛可为持续性、阵发加剧。病人常有轻度至中度发热，通常无寒战，可有畏寒，如岀现寒 
战高热，表明病变严重，如胆囊坏疽、穿孔或胆囊积脓，或合并急性胆管炎。10% ~ 20%的病人 
可出现轻度黄疸，可能是胆色素通过受损的胆囊黏膜进入血液循环，或邻近炎症引起 Oddi 括约 
肌痉挛所致。约10% -15%的病人可因合并胆总管结石导致黄疸。 

体格检查 ：右上 腹胆囊区域可有压痛，程度个体有差异，炎症波及浆膜时可有腹肌紧张及反 
跳痛， Murphy 征阳性：有些病人可触及肿大胆囊并有触痛。如胆囊被大网膜包裹，则形成边界 
不清、固定压痛的 肿块； 如发生坏疽、穿孔则出现弥漫性腹膜炎表现。 
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辅助检查:85%的病人白细胞升高，老年人可不升高。血清丙氨酸转移酶、碱性磷酸酶常升 
高，约1/2的病人血清胆红素升高，1/3的病人血清淀粉酶升高。超声检查可见胆囊增大、囊壁 
增厚 （>4mm)， 明显水肿时见“双边征”，囊内结石显示强回声，其后有 声影； 对急性胆囊炎的诊 
断准确率为85% ~95%。 CT、MR 检查均能协助诊断。对症状不典型的病人， " m Tc-EHIDA 检查 
诊断急性胆囊炎的敏感性达97%、特异性达87%，由于胆囊管的梗阻，胆囊不 显影； 如胆囊显影， 
95%的病人可排除急性胆囊炎。 

【诊断和鉴别诊断】典型的临床表现、结合实验室和影像学检査，诊断一般无困难。需要作 
出鉴别的疾病包 括:消 化性溃疡穿孔、急性胰腺炎、髙位阑尾炎、肝脓肿、胆囊癌、结肠肝曲癌或 
小肠憩室穿孔，以及右侧肺炎、胸膜炎和肝炎等疾病。 

【治疗】急性结石性胆囊炎最终需手术治疗，原则上应争取择期手术。 

1- 非手术治疗也可作为手术前的准备。方法包括禁食、输液、营养支持、补充维生素、纠 
正水电解质及酸碱代谢失衡。抗感染可选用对革兰阴性细菌及厌氧菌有效的抗生素和联合用 
药。需合并用解痉止痛、消炎利胆药物。对老年病人，应监测血糖及心、肺、肾等器官功能，治疗 
并存疾病。治疗期间应密切注意病情变化，随时调整治疗方案，如病情加重，应及时决定手术治 
疗。大多数病人经非手术治疗能控制病情发展，待日后行择期手术。 

2. 手术治疗急性期手术力求安全、简单、有效，对年老体弱、合并多个重要脏器疾病者，选 
择手术方法应慎重。 

(1) 急诊手术的适应 证:① 发病在48 ~ 72小时 内者; ②经非手术治疗无效或病情恶 化者； 
③有胆囊穿孔、弥漫性腹膜炎、并发急性化脓性胆管炎、急性坏死性胰腺炎等并发症者。 

(2) 手术方 法:① 胆囊切 除术: 首选腹腔镜胆囊切除，也可应用传统的或小切口的胆囊切 
除。②部分胆囊切除 术:如 估计分离胆囊床困难或可能出血者，可保留胆诞床部分胆囊壁，用物 
理或化学方法破坏该处的黏膜，胆囊其余部分切除。③ 胆蘧造口术： 对高危病人或局部粘连解 
剖不清者，可先行造口术减压引流，3个月后再行胆囊切除。④超声导引下经皮经肝胆囊穿刺引 
流术 （percutaneous transhepatic gallbladder drainage,PTGD) :可减低胆囊内压，急性期过后再择期 
手术。适用于病情危重又不宜手术的化脓性胆囊炎病人。 

急性非结石性胆囊炎 

【病因及病理】急性非结石性胆囊炎 （acute acalculous cholecystitis) 发生率约占急性胆囊炎 
的 5 %。病因仍不清楚，通常在严重创伤、烧伤、腹部非胆道手术后如腹主动脉瘤手术、脓毒症等 
危重病人中发生，约70%的病人伴有动脉粥样 硬化; 也有认为是长期肠外营养、艾滋病的并发 
症。本病病理变化与急性结石性胆囊炎相似，但病情发展更迅速。致病因素主要是胆汁淤滞和 
缺血，导致细菌的繁殖且供血减少，更容易出现胆囊坏疽、穿孔。 

【临床表现】本病多见于男性、老年病人。临床表现与急性胆囊炎相似。腹痛症状常因病 
人伴有其他严重疾病而被掩盖，易误诊和延误治疗。 

对危重的、严重创伤及长期应用肠外营养支持的病人，出现右上腹疼痛并伴有发热时应替 
惕本病的发生。若右上腹压痛及腹膜刺激征，或触及肿大胆囊、 Murphy 征阳性时，应及时作进一 
步的检查。发病早期超声检查不易诊断， CT 检查有帮助，而肝胆系统核素扫描约97%的病人可 
获得诊断。 

【治疗】因本病易坏疽穿孔 ，一 经诊断，应及早手术治疗。可选用胆囊切除、或胆囊造口术， 
或 PTGD 治疗（图 40-10) 。未能确诊或病情较轻者，应在严密观察下行积极的非手术治疗，一旦 
病情恶化，及时施行手术。 


二、慢性胆囊炎 


慢性 胆囊炎 （chronic cholecystitis) 是胆囊持续的、反复发作的炎症过程，超过90%的病人有 
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图 40-10 经皮经肝胆囊穿刺术 


胆囊结石。 • 

【病理】特点是黏膜下和浆膜下的纤维组织增生及单核细胞的浸润，随着炎症反复发作，可 
使胆诞与周围组织粘连、囊壁增厚并逐渐瘢痕化，最终导致胆囊萎缩，完全失去功能。 

【临床表现】常不典型，多数病人有胆绞痛病史。病人常在饱餐、进食油腻食物后出现腹 
胀、腹痛。腹痛程度不一，多在上腹部，牵涉到右肩背部，较少出现畏寒、高热和黄疸，可伴有恶 
心、呕吐。腹部检查可无体征，或仅有右上腹轻度压痛， Murphy 征或呈阳性。 

【诊断】有腹痛发作并胆囊结石证据提示慢性胆囊炎的诊断。超声检查可显示胆囊壁增 
厚，胆囊排空障碍或胆囊内结石。胃肠道钡餐、纤维胃镜、腹部 CT 、 泌尿系静脉造影等检查对鉴 
别胃食管反流性疾病、消化性溃疡、胃炎、急性胰腺炎、消化道肿瘤、右肾及输尿管疾病等有 
帮助。 

【治疗】对伴有结石、或确诊为本病的无结石者应行胆囊切除，首选腹腔镜胆囊切除。对无 
症状者、或腹痛可能由其他并存疾病如消化性溃疡、胃炎等引起者，手术治疗应慎重。不能耐受 
手术者可选择非手术治疗，方法包括口服溶石药物、有机溶石剂直接穿刺胆囊溶石、体外震波碎 
石等，也可限制肥腻食物并服用消炎利胆药、胆盐、中药等治疗。 

三、急性梗阻性化脓性胆管炎 

急性梗阻性化胺性胆管炎 （acute obstructive suppurative cholangitis , A 0 SC ) 是急性胆管炎的严 
重阶段，也称急性重症胆管炎 （acute cholangitis of severe type , ACST ) 0 本病的发病基础是胆道梗 
阻及细菌感染。急性胆管炎时，如胆道梗阻未解除，胆管内细菌引起的感染没有得到控制，逐渐 
发展至 A 0 SC 并威胁病人生命。 

【病因】在我国，最常见的原因是肝内外胆管结石，其次为胆道寄生虫和胆管狭窄。在国 
外，恶性肿瘤、胆道良性病变引起狭窄、先天性胆道解剖异常、原发性硬化性胆管炎等较常见。 

近年随着手术及介人治疗的增加，由胆肠吻合口狭窄、 PTC 、 ERCP 、 置放内支架等引起者逐渐 
增多。 

【病理】实验证明，当胆道因梗阻压力 >15cmH 2 0 时，放射性核素标记的细菌即可在外周血 
中 出现; 而胆汁及淋巴液培养在胆道压力 <20cmH 2 0 时为阴性，但 >25cmH 2 0 时则迅速变为阳 
性。在梗阻的情况下，经胆汁进人肝内的细菌大部分被单核-吞噬细胞系统吞噬，约10%的细菌 
可逆流人血，成菌血症。 

门静脉血及淋巴管内发现胆砂说明，带有细菌的胆汁也可直接反流进入血液，称胆血反流。 

其途径包括经毛细胆管-肝窦瘘进入肝静脉，胆源性肝脓肿穿破到血管，经胆小管黏膜炎症溃烂 
至相邻的门静脉分支，经肝内淋巴管等。细菌或感染胆汁进入循环，引起全身化脓性感染，大量 
的细菌毒素引起全身炎症反应、血流动力学改变和 MODS 。 笔# 
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胆管局部改变主要是梗阻以上的胆管扩张、管壁增厚，胆管黏膜充血水肿，炎性细胞浸润， 
黏膜上皮糜烂脱落，形成溃疡。肝充血肿大。光镜下见肝细胞肿胀、变性，汇管区炎性细胞浸 
润，胆小管内胆汁淤积。肝窦扩张，内皮细胞肿胀。病变晚期肝细胞发生大片坏死，胆小管可 
破裂。 

致病的细菌主要是革兰阴性细菌，其中以大肠埃希菌、克雷白菌最常见。在革兰阳性菌感 
染中，常见的有肠球菌。约有25% ~30%合并厌氧菌感染。 

【临床表现】男女发病比例接近，青壮年多见。多数病人有反复胆道感染病史和（或）胆道 
手术史。本病除有急性胆管炎的 Charcot 三联征外，还有休克、神经中枢系统受抑制表现，称为 
Reynolds 五联征。 

本病发病急骤，病情发展迅速。可分为肝外梗阻和肝内梗阻两种，肝外梗阻腹痛、寒战高 
热、黄疸均较明显，肝内梗阻则主要表现为寒战高热，可有腹痛，黄疸较轻。常伴有恶心、呕吐等 
消化道症状。神经系统症状主要表现为神情淡漠、嗜睡、神志不清，甚至昏迷；合并休克可表现 
为烦躁不安、谵妄等。体格检查体温常呈弛张热或持续升高达39 ~ 4 0t 以上，脉搏快而弱，血压 
降低。嘴唇发绀，指甲床青紫，全身皮肤可能有出血点和皮下瘀斑。剑突下或右上腹有压痛，可 
有腹膜刺激征。肝常肿大并有压痛和叩击痛。胆总管梗阻者胆囊肿大。 

实验室检查 ：白细 胞计数升高，可超过 20 xl 0 VL ， 中性粒细胞比例升高，胞浆内可岀现中毒 
颗粒。肝功能有不同程度的损害，凝血酶原时间延长。动脉血气分析可有 Pa 0 2 下降、氧饱和度 
降低。常见有代谢性酸中毒及缺水、低钠血症等电解质紊乱。 

影像学 检查: 应根据病情选择简单、实用、方便的检查方法。超声可在床边进行，能及时了 
解胆道梗阻部位、肝内外胆管扩张情况及病变性质，对诊断很有帮助。如病情稳定，可行 CT 或 
MRCP 检查。对需要同时行经皮经肝胆管引流 （percutaneous transhepatic cholangio-drainage ， 
PTCD) 或经内镜鼻胆管引流术 （endoscopic naso-biliary drainage , ENBD) 减压者可行 PTC 或 ERCP 
检查。 

【治疗】原则是立即解除胆道梗阻并引流。当胆管内压降低后，病人情况常常能暂时改善， 
有利于争取时间继续进一步治疗。 

1. 非手术治疗既是治疗手段，又可作为手术前准备。主要包括 :①维 持有效的输液通道， 
尽快恢复血容量，除用晶体液扩容外，应加人胶体液。②联合应用足量抗生素，经验治疗证明， 
应先选用针对革兰阴性杆菌及厌氧菌的抗生素，根据该抗生素的半衰期来确定使用次数和间隔 
时间。③纠正水、电解质紊乱和酸碱失衡，常见为等渗或低渗性缺水及代谢性酸中毒。④对症 
治疗如降温、使用维生素和支持治疗。⑤如经短时间治疗后病人仍不好转，应考虑应用血管活 
性药物以提高血压、肾上腺皮质激素保护细胞膜和对抗细菌毒素，应用抑制炎症反应药物，吸氧 
纠正低氧状态。⑥经以上治疗病情仍未改善，应在抗休克的同时紧急行胆道引流治疗。 

2. 紧急胆管减压引流只有使胆道压力降低，才有可能中止胆汁或细菌向血液的反流，阻 
断病情的恶化。胆道减压主要为抢救病人生命，方法力求简单有效，包 括:① 胆总管切开减压、 T 
管引流。紧急减压后，病情有可能立即趋于稳定，但对较高位置的肝内胆管梗阻，胆总管切开往 
往不能有效减压。如手术中发现有较大的脓肿，可一并 处理; 如为多发小脓肿，则只能行胆管引 
流。胆囊造口术常难以达到有效的引流，一般不宜采用。② ENBD: 此手术创伤小，能有效的减 
低胆道内压，并能根据需要持续放置2周或更长时间。但对高位胆管梗阻引起的胆管炎引流效 
果不肯定。③ PTCD: 操作简单，能及时减压，对较高位胆管或非结石性阻塞效果较好，但引流管 
容易脱落和被结石堵塞，且需注意凝血功能。 

3. 后续治疗急诊胆管减压引流一般不可能完全去除病因，如不作后续治疗，可能会反笈 
发作。如病人一般情况恢复，宜在1 ~3个月后根据病因选择彻底的手术治疗。 


(吴硕东） 
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第六节原发性硬化性胆管炎 

原发性硬化性胆管炎 （primary sclerosing cholangitis ， PSC ) 是以肝内和肝外胆管进行性纤维化 
狭窄为特点的疾病。病变可累及胰管，但一般不侵犯胆囊。主要表现为肝内胆汁淤滞。其病因 
不明，目前认为与感染和遗传及自身免疫因素有关。约60% 〜 72%的病人伴有溃疡性结肠炎， 

结肠炎症使黏膜屏障作用的缺失致大肠埃希菌经门静脉进入胆道导致感染。病人的人白细胞 
抗原 （ HLA ) 单倍体 B 8/ DR 3 增高，提示为自身免疫性疾病。近年已注意到肝动脉灌注化疗后也 
可引起此病。另外，此病还可合并慢性胰腺炎、腹膜后纤维化、克罗恩病、类风湿性关节炎等 
疾病。 

【临床表现】约70%的病人为男性，起病缓慢，多在50岁左右出现症状，但无症状期可长 
达10多年。临床表现无特异性，主要为不明原因黄疸，间歇 加重； 右上腹隐痛，可伴有皮肤瘙 
痒。部分病人有疲乏无力、食欲下降、体重减轻，或可伴有恶心、呕吐。胆管炎发作时可有体 
温升高。逐渐发展可出现持续性梗阻性黄疸，肝硬化、门静脉高压，上消化道出血，甚至肝功 
能衰竭。 

【诊断】本病早期诊断不易。实验室检查总胆红素及结合胆红素、 ALP 升高， ALT 可轻度升 
高。诊断主要依靠影像学检查，常用为 ERCP 及 PTC ，显影良好的 MRCP 也可协助诊断。影像显 
示胆管普遍性或局限性狭窄，以肝管分叉部明显，胆管分支减少并僵硬变细，或呈节段性狭窄。 

本病需与下列疾病 鉴别： ①继发性硬化性胆管 炎:常 有引起胆管炎的病因，在中国最多见为 
胆管 结石； 多为局限性的胆管狭窄，且多按肝段、肝叶分布，伴有近端胆管扩张。超声检查可显 
示胆石。②胆管 癌：即 使影像学检查也不易鉴别。因 PSC 行肝移植的病人中，发现23%为手术 
前未发现的胆管癌。因此，有认为本病是胆管癌的癌前病变。 

【治疗】目前无理想的治疗方法，无论药物或手术均为缓解症状性治疗。①药物治疗 ：主要 
应用皮质激素，泼尼松口服30〜 50 mg / d ， 黄疸缓解后逐渐减量。发生胆管炎时需用抗生素，肝功 
能异常行护肝治疗。此夕卜，应用免疫抑制剂如甲氨蝶呤 （ methotrexate ) 、硫哩嚷呤 （ azathioprine ) 、 

环孢素 （ cyclosporin ) 等均有益处,但仍有争议。考来烯胺（消胆胺）可治疗胆汁酸刺激皮肤引起 
的瘙痒。熊去氧胆酸可改善病人的症状和肝功能。②胆汁引流 ：如为 节段性病变，可通过 
ENBD . PTCD 在胆管内置放支撑引流管或 导管; 也可手术置放 U 形管引流胆汁，以降低胆管压 
力、改善黄疸。③胆肠吻合 :对弥 漫性狭窄者，可手术切开左右胆管，再行肝管空肠吻合并于吻 
合口置放 U 形管引流。④肝移 植:对 合并肝硬化，或难以与弥漫型胆管癌鉴别的病人，可行肝移 
植。病人移植后5年生存率高达85%，效果良好。 

(吴硕东） 

第七节胆道蛔虫病 

蛔虫是人体内最常见的肠道寄生虫，由于饥饿、胃酸降低或驱虫不当等因素，蛔虫可钻人胆 
道引起一系列临床症状，称为胆道蛔虫病 （biliary ascariasis ) 。随着饮食习惯和卫生设施的改善， 

肠道蛔虫病的减少，使本病的发病率明显下降。 

【病因和病理】肠道蛔虫有钻孔习性，喜碱性环境。当胃肠功能紊乱、饥饿、发热、妊娠、驱 
虫不当等导致肠道内环境发生改变时，蛔虫可窜至十二指肠。如遇 Oddi 括约肌功能失调，蛔虫 
可钻人胆道，机械刺激可引起括约肌痉挛，导致胆绞痛和诱发急性胰腺炎。蛔虫将肠道的细菌 
带入胆道,造成胆道感染，严重者可引起急性化脓性胆管炎、肝 脓肿； 如经胆囊管钻 至胆囊 ，可引 
起胆囊穿孔。进入胆道的蛔虫可为-条至数十条不等，括约肌长时间痉挛致蛔虫死亡，其尸骸 笔记 
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曰后可成为结石的核心。 

【临床表现】特点是剧烈的腹痛与较轻的腹部体征不相称，所谓“症征不符”。 

常突发剑突下钻顶样剧烈绞痛，阵发性加剧。痛时辗转不安、呻吟不止、大汗淋漓，可伴有 
恶心、呕吐或吐岀蛔虫。常放射至右肩胛或背部。腹痛可骤然缓解，间歇期可全无症状。疼痛 
可反复发作，持续时间不一。如合并胆道感染，症状同急性胆管炎，如有黄疸出现一般均较轻。 
严重者表现同梗阻性化脓性胆管炎。 

体检仅有右上腹或剑突下轻度深压痛。如合并胆管炎、胰腺炎、肝脓肿则有相应的体征。 

首选超声检查，多能确诊，可显示胆道内有平行强光带及蛔虫影。上消化道钡餐或碘油造 
影常可见十二指肠乳头有蛔虫影， ERCP 检查在该处常可见蛔虫，并可在镜下钳夹取出。 

【诊断】根据症状、体征和检查，诊断一般不困难。但须与胆石症相鉴别。 

【治疗】以非手术治疗为主，仅在出现并发症才考虑手术治疗。 

非手术治疗①解痉止痛 ：口服 33%硫酸镁及解痉药可缓解 Oddi 括约肌痉挛。剧痛时 
可注射抗胆碱类药如阿托品、山莨菪碱 （654-2) 等，必要时可加用哌替啶。②利胆驱虫 ：酸性 
环境不利于蛔虫活动，发作时可用食醋、乌梅汤使虫静止，通过减轻刺激达到 止痛； 经胃管注 
人氧气也有驱虫和镇痛作用。当症状缓解后再行驱虫治疗，常用驱虫净、哌嗦（驱蛔灵）或左 
旋咪唑。驱虫后继续服用利胆药物可能有利于虫体残骸排出。③抗感染 ：可选 用对肠道细菌 
及厌氧菌敏感的抗生素，预防和控制感染。④十二指肠镜 取虫： ERCP 检查时如发现虫体在十 
二指肠乳头外，可钳夹取出，但对于儿童尤其需要保护 Oddi 括约肌功能，如需作括约肌切开 
宜慎重。 

【手术治疗】经积极非手术治疗未能缓解、或者合并胆管结石、或有急性重症胆管炎、肝脓 
肿、重症胰腺炎等合并症者，可行胆总管切开探査、 T 形管引流术。术中应用胆道镜检查，以去除 
蛔虫残骸。术后仍需要服药驱除肠道蛔虫，防止胆道蛔虫复发。 

(王广义） 

第八节胆道疾病常见并发症 

胆石病、胆道感染、胆道蛔虫病等胆道疾病，在发病过程中，若不及时诊治，可致病情加剧而 
发生胆囊穿孔、胆道出血、胆管炎性狭窄、胆源性肝脓肿、胆源性胰腺炎等严重并发症。 

一、胆囊穿孔 

3%〜10%的急性胆囊炎可并发胆囊坏疽和胆囊穿孔 （gallbladder perforation ) ，多见于胆囊 
壶腹部或颈部结石嵌顿者，胆囊压力持续升高，导致胆囊壁缺血坏疽，引发胆囊穿孔，伴有动脉 
硬化和糖尿病的老年患者更易发生。胆囊穿孔部位以胆囊底部多见，颈部次之。根据病程长短 
胆囊穿孔可有三种临床类 型:① 急性穿 孔：由 于胆囊炎症发展迅速，周围尚未形成粘连保护，胆 
囊穿孔感染性胆汁溢入游离腹腔，引起急性弥漫性腹膜炎，病情重，预 后差； ②亚急性穿孔 :穿孔 
时胆囊周围已有邻近器官和组织粘连,穿孔后被周围粘连组织包裹，形成胆囊周围 脓肿; ③慢性 
穿 孔:病 变的胆囊与邻近器官粘连穿透形成内瘘，以胆囊十二指肠瘘多见（约占70%)，其次为胆 
囊结肠瘘（约占15%)。 

胆囊穿孔根据病史、体检及超声多可明确诊断。急性穿孔需紧急手术治疗，根据术中发现 
选择适当术式，并尽可能一期切除胆囊。有条件也可行腹腔镜胆囊切除、腹腔引流术，不能耐受 
手术者可行超声引导下胆囊造瘘、腹腔引流术。及时正确处理胆囊疾病是预防胆囊穿孔的 
关键。 
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二、胆道出血 

胆道出血 （ hemobilia ) 是胆道疾病和胆道手术后的疑难并发症，也是上消化道出血的常见原| 
因。胆道出血可来自肝内胆道和肝外胆道系统，以肝内胆道出血最多见。按胆道出血的原因大 | 
致可 分为： ①感染性胆道 出血; ②创伤性胆道出血;③肿瘤性胆道出血;④血管性胆道出血。我 | 
国以胆道结石感染为最常见原因。肝内胆管与肝动脉和门静脉分支紧密伴行是发生胆 道出血 ; 
的解剖基础。胆管炎症、胆管壁破溃与相邻血管形成内瘘是引起胆道出血的常见病理基础。肝 i 
内胆管大量出血主要是胆管动脉瘘所致;少世胆道出血多为胆管和胆囊黏膜糜烂所致。 

【临床表现】胆道岀血的临床表现随病因不同和出血量多少而异。出血量少者，仅表现为 i 
黑便或大便潜血试验阳性。胆道大量出血的典型临床表现为三联征 :①胆 绞痛;②黄疸;③上消 1 
化道出血（呕血、便血）。胆道出血的临床特征是周期性出血，每隔1 周发作一次，多反复发 
作。当大量出血时，胆道压力骤然升高，引起 Oddi 括约肌痉挛，血凝块堵塞胆管，出现胆绞痛，继 ' 
之黄疸，随后呕血或便血。岀血蛩大时可出现失血性休克表现。 Oddi 括约肌功能完整者，胆道 
出血可自行停止，但可反复发作。 

【诊断】根据病史和具有周期性发作的三联征表现，一般不难作出胆道出血的诊断，但首次 
发作须与其他原因所致的上消化道岀血相鉴别。十二指肠镜检查可直接看到十二指肠乳头有 
血流岀而确诊胆道出血，并可排除胃十二指肠溃疡或胃癌等引起的上消化道岀血。超声、 CT 、 
MRI 检查可发现肝内外胆管结石、肝肿瘤等岀血原因。选择性肝动脉造影是诊断胆道出血及确 
定出血部位的最有价值方法。术中胆道探查是诊断胆道岀血的最直接方法，术中借助胆道镜常 | 
可清楚观察出血部位，术中超声可发现动脉胆管瘘血流的涡流、并指导结扎病侧肝动脉。 

【治 疗】 首选非手术治疗， 指征: ①出血 量少; ②无寒战发热、黄疸或感染性休克;③不能耐! 
受手术者。措施 包括: ①输液、输血、补充血容量，防治 休克; ②使用足量有效抗生素控制感染； 
③止 血药; ④对症处理及支持 疗法; ⑤活动性岀血期间，可采用选择性肝动脉造影，明确岀血部 | 
位后行高选择性肝动脉栓塞止血。有下述情况者应及时手术 治疗: ①反复发作大出血，特别是 
出血周期愈来愈短，出血量愈来愈 大者; ②合并严重胆道感染需手术引流者;③胆肠内引流后发 
生胆道大出血者;④原发疾病需要外科手术治疗者，如肝胆肿瘤、肝血管疾病、肝脓肿等。手术 
应确定出血部位和原因，根据病情选用胆癍切除、胆总管探查、 T 管引流，肝动脉结扎，病变肝叶： 
(段）切除术。 


三、胆管炎性狭窄 

胆管炎性狭窄又称为胆管良性狭窄 （benign stricture of the bile duct ) ，是指在胆道感染基础 
上发生的胆管炎症、黏膜糜烂、溃疡形成、纤维组织增生、瘢痕组织形成而致的胆管狭窄。胆管 ； 
炎性狭窄可发生于肝内小胆管至胆总管下端的各个部位，但多见于胆总管下端、左右肝管开口 
部及左肝管横部；多呈环形或长段形。常继发于原发性胆管结石、化脓性胆管炎、胆道蛔虫病 I 
等。狭窄上方的胆管扩张，重者可呈囊状扩张，内含胆色素结石。长时间的胆管狭窄，可引起肝 | 
实质不同程度的损害及纤维化，严重者病变肝叶（段）发生萎缩，其余肝组织代偿性增大。晚期 
可引起胆汁性肝硬化和门静脉高压症。 

【临床表现】主要是反复发作的胆管炎。超声、 CT 、 ERCP 、 MRCP 等影像学检查有助于术前 
诊断，有时很难与恶性胆管狭窄鉴别。术中胆道镜检查和胆道造影可明确诊断。 

【治疗】原则是解除狭窄、通畅引流。治疗 方法: ①十二指肠镜 EST 是治疗胆总管下端狭窄 
段长度 <1. 5 cm 的首选 方法; ②胆总管空肠 Roux - en - Y 吻合术适用于胆总管下端狭窄段较长者， 
将胆总管横断，实施胆总管与空肠端侧吻合效果较好，引流通畅，又可消除盲端综 合征; ③对于 
肝门部胆管狭窄，可行肝门部胆管成形、胆管空肠 Roux - en - Y 吻 合术; ④对于一侧肝管狭窄，伴肝 




第四十章胆道疾病 


内胆管结石及肝萎缩者，可行病侧肝叶切除术。胆道气囊扩张 （balloon dilatation ) 只适用于危重 
病人，如合并有严重门静脉高压症的重症者，胆道支架 （biliary stent ) 可作为手术治疗和气囊扩张 
失败后的补救措施。 

四、胆源性肝脓肿 

肝脓肿是胆道感染的严重并发症,细菌性肝脓肿 （ bacterial liver abscess ) 中大多数为胆源性 
脓肿。有关内容参阅第三十八章第三节肝脓肿。 

五、胆源性急性胰腺炎 

急性胆石性胰腺炎 （acute gallstone pancreatitis ) 占急性胰腺炎病因构成比的60%，是常见急 
腹症其发病机制、临床表现和诊断，参阅第四十三章第二节急性胰腺炎。对胆源性急性胰腺 
炎的治疗，首先要鉴别有无胆道梗阻病变。凡伴有胆道梗阻者，应急诊手术解除梗阻。首选经 
十二指肠镜 Oddi 括约肌切开取石 （ EST ) 及鼻胆管引流 （ ENBD ) ，或行腹腔镜联合胆道镜行胆囊 
切除胆道探查取石、 T 管引流术。如无该条件，可行开腹胆囊切除、胆总管探查、 T 管引流术，根 
据需要可加作网膜囊胰腺区引流。凡无胆道梗阻者，应先行非手术治疗，待病情缓解后，于出院 
前施行胆石症手术，大多数行腹腔镜胆囊切除，也可行开腹胆囊切除，以免岀院后复发。 

(王广义） 


第九节胆管损伤 

胆管损伤按部位可分为肝内、外胆管 损伤; 按致伤原因分为创伤性胆管损伤和医源性胆管 
损伤，后者占绝大多数。 

(― ) 创伤性胆管损伤 （traumatic bile duct injury) 少见，常发生于交通事故、坠落、挤压、 
利器刺伤等，多为复合伤，如肝内胆管损伤多伴有肝外伤，肝外胆管损伤多伴有十二指肠、胰腺 
损伤等。有关内容参阅第三十二章腹部损伤。 

( 二）医源性胆管损伤 （iatrogenic bile duct injury) 因腹部手术、或介入、穿刺治疗等造成 
的胆管损伤，绝大多数发生于胆囊切除术，少数发生于胆道探查术、胃大部切除术、肝切除术，也 
可发生于十二指肠手术、胰腺 手术; 肝动脉栓塞术、肝移植可并发胆管缺血性损伤，肝癌射频消 
融可导致胆道热损伤等。胆囊切除术导致胆管损伤的最常见部位在胆囊管与肝总管汇合处。 

【病因】胆囊切除术引起胆管损伤的常见原 因有： ①解剖 变异： 胆管系统的解剖变异，如胆 
囊管过短或缺如，胆囊管与肝总管汇合的角度异常（两管平行）、位置过高（肝门处）或过低（十 
二指肠后下方），胆囊管异常汇入左侧或右侧肝管，副肝管，迷走胆管等。②局部病理因素 :胆铤 
三角处炎症重，粘连、瘢痕形成，引起局部解剖结构 紊乱; 甚至可能有胆囊颈部的结石嵌顿和压 
迫肝总管，引起肝总管狭窄或胆囊胆管瘘 （ Mirizzi 综合 征）； 致术中解剖困难或辨认错误，引起胆 
管损伤。③手术操作失 误:误 将胆总管或肝总管当作胆囊管结扎并横断，特别是胆囊动脉出血 
时盲目钳夹止血更易 发生; 在结扎胆囊管时过度牵拉胆总管,致使部分胆管壁被 结扎; 撕裂胆管 
壁瘢痕愈合引起狭窄。④热源性 损伤: 胆囊三角区、肝门部胆管用电刀解剖或电凝 止血; 肝癌射 
频或微波治疗时，因电热传导效应而造成胆管壁的热损伤和炎症反应，产生迟发性胆管狭窄。 
⑤缺血性损伤 :手术 时剥离胆管周围的组织过多，肝动脉结扎或栓塞等，引起胆管周围血管丛 
(peribiliary vascular plex US ， PBVP ) 丢失或闭塞，造成胆管缺血，继发胆管狭窄。 

除胆囊切除术外,上腹部其他手术有时也可误伤胆管，如肝叶切除术中，因第一肝门的结构 
保护不够，引起保留侧肝管 损伤； 胃大部切除术中，强行切除十二指肠溃疡，十二指肠残端缝合 
过程中将胆总管下段缝闭，造成胆道 梗阻; 肝移植术，因供肝缺血时间过长、肝动脉灌注不充分 
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等、可能引起肝内胆管多发狭窄、扩张及胆管黏膜坏死脱落形成管腔树桩铸型为特征。 

【诊断】术中及时发现胆管损伤非常重要，其主要征象 为:① 术中发现胆汁 漏出； ②剖检切 
除的胆囊标本，发现胆毅管处有两个 开口； ③术中造影显示胆管连续性中断、局部狭窄或造影剂 
外溢。术后近期出现如下表现，要考虑胆管损 伤：① 胆汁性腹膜炎，②腹腔引流管引出胆汁， 
③术后早期出现梗阻性黄疸。术后数周或数月出现如下表现要意识到迟发性或隐匿性胆管损 
伤 :①稍 晚出现的梗阻性黄疸，②反复发作的胆道感染症状，③肝下或肝周积液。对于可疑胆管 
损伤，应选择超声、 CT 、 MRCP 、 ERCP 等进一步检查，明确诊断。 

【处理】胆管损伤的处理应根据发现的时间、损伤程度、周围组织的炎症情况、病人全身情 
况尤其肝脏功能而采用恰当手术方式，特别要强调的是，首次合理处理最为重要。 

1. 术中发现胆管损伤的 处理: ①小裂伤（ <3 mm ) 或部分管壁切除 ，一 般可用 5-0 可吸收线 
或 6-0 无损伤线直接缝合修补，可不必放置内支 撑管; ②较大裂伤或横断伤，胆管壁缺损长度 
<2 cm , 应争取施行胆管对端吻合术，并通过吻合口放置内支撑管6个月 以上; ③胆管损伤范围 
大、缺损长度 >2 cm 、 对端吻合张力大或组织缺血等情况，应施行胆管空肠 Roux - en - Y 吻合术，并 
放置吻合口内支撑管6个月以上。 

2. 肝外胆管横断损伤并结扎，术中未发现，术后出现梗阻性黄疸，应在手术3周后再手术， 
以使胆管被动扩张，便于再次手术吻合。一般施行肝总管空肠 Roux - en - Y 吻合术，术中应切除不 
健康的胆管组织及瘢痕，用可吸收线连续或间断缝合，线结打在吻合口外，并放置吻合口内支撑 
管6个月以上。 

3. 肝外胆管损伤致胆管狭窄，术后反复发作胆管炎，合并不同程度的黄疸，需手术处理。建 
立大口 、无张力、黏膜对黏膜的近端扩张胆管与空肠 Roux - en - Y 吻合术，同时取出狭窄上方可能 
存在的结石，冲洗出脓性胆汁。少数肝外胆管短段狭窄，也可采用经皮经肝穿刺置管扩张狭窄 
段胆管并放置适当的支架治疗，支撑也需要较长时间。 

【预防】医源性胆管损伤是胆道外科的严重问题，可以给病人带来极为严重和难以恢复的 
后 果:如 反复发作的胆道感染、胆汁性肝硬化、肝功能衰竭等，甚至需要接受肝脏移植。因此，积 
极预防医源性胆管损伤极其重要。预防措 施有: ①术者应加强责任心，要认真对待每一例胆囊 
切除手术，加强对胆管系统的解剖变异和局部病理因素的警惕;②术中要保持术野的良好显露， 
结扎切断胆囊管前要确认胆囊管、肝总管和胆总管三者的解剖 关系; ③结扎胆囊管时，应使胆囊 
管保持无张力状况，结扎线距胆总管壁应约 0.5 cm ; ④遇有胆囊动脉异常出血时，术者可将左手 
示指和拇指分别置于小网膜孔和肝十二指肠韧带前方，压迫肝动脉以止血，待吸净积血后，松除 
指压，直视下看清出血点后，再行钳夹结扎或缝扎止血，切忌在“血池”中盲目 钳夹; ⑤如顺行法 
切除胆囊困难，可改用逆行胆囊切除，或采用部分胆囊切 除术; ⑥接近胆管处禁用电刀作电凝止 
血或组织分离，以防止胆管热源性 损伤; ⑦避免过多剥离胆管周围组织，注意保护胆管周围血管 
丛，以防止胆管缺血性 损伤; ⑧腹腔镜胆囊切除有困难时，应及时中转开腹手术。 

(吕毅） 


第十节胆道肿瘤 


%胆囊息肉和良性肿瘤 

(― ) 胆 囊息肉 （gallbladder polyps) 是形态学的名称，泛指向胆囊腔内突出或隆起的病 
变，可以是球形或半球形，有蒂或无蒂，多为良性。病理上可分 为:① 肿瘤性息肉，包括腺瘤和腺 
癌，其他少见的还有血管瘤、脂肪瘤、平滑肌瘤、神经纤维 瘤等; ②非肿瘤性息肉，如胆固醇息肉、 
炎性息肉、腺肌增生等，尚有很少见的如腺瘤样增生、黄色肉芽肿、异位胃黏膜或胰腺组织等。 
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由于胆囊息肉术前难以确诊性质，故笼统称为“胆铤息肉样病变” （ polypoid lesions of gallbladder ) 
或“胆囊隆起性病变”。胆固醇息肉是胆璲黏膜面的胆固醇结晶 沉积; 炎性息肉是胆囊黏膜的増 
生，呈多发，直径常小于 1 cm ，多同时合并胆囊结石和胆 囊炎； 胆囊腺肌增生是胆铤壁的良性增生 
性病变，如为局限型则类似肿瘤。. 

本病大部分是体检时由超声检查发现，无症状。少数病人可有右上腹疼痛，恶心呕吐，食欲 
减退; 极个别病例可引起阻塞性黄疸、无结石性胆囊炎、胆道出血、诱发胰腺炎等。体检可能 
有右上腹压痛。对此病的诊断主要依靠超声，但难以区分是肿瘤性还是非肿瘤性息肉，是良 
性还是恶性病变。帮助确诊的方法有 :①常 规超声加彩色多普勒超声或声学血管造影 检查； 
②内镜超声 （ endoscopic ultrasonography , EUS ) 检查；③ CT 增强扫描；④超声导引下经皮细针穿 
刺活检。 

少数胆囊息肉可发生癌变，也可能就是早期胆囊癌，临床上应予以重视。胆囊息肉恶变的 
危险因 素：直 径超过 lcm ; 单发病变且基底部 宽大； 息肉逐渐 增大； 合并胆囊结石和胆囊壁增厚 
等，特别是年龄超过50岁者。 

有明显症状的病人，在排除精神因素、胃十二指肠和其他胆道疾病后，宜行手术治疗。无症 
状的病人如有上述恶变危险因素的存在，应考虑手术。病人如无以上情况，不宜急于手术，应每 
6个月超声复查一次。直径小于 2 cm 的胆囊息肉，可行腹腔镜胆囊 切除; 超过 2 cm 或高度怀疑恶 
变，应剖腹手术，以便于行根治切除。 

(二）胆囊腺瘤是胆囊常见的良性肿瘤，约占胆囊切除标本的 1. 1%，多见于中、老年女 
性。可单发或多发，直径 0.5 ~2. 0 cm ， 最大者可充满胆囊。腺瘤表面可溃破出血、坏死、感 
染。胆囊腺瘤的恶变率约为1.5%,—直被认为是胆囊癌的癌前病变 ，一 旦确诊，宜手术切 
除。术中应将切除的胆囊连同腺瘤送冰冻切片或快速切片病理检查，术后还应作常规石蜡切 
片检查。 

二、胆囊癌 

胆囊癌 （carcinoma of the gallbladder ) 是胆道最常见的恶性病变，90%的病人发病年龄超过50 
岁，平均 59. 6岁，女性发病约为男性的3 〜 4倍，国内统计约占肝外胆道癌的25%,占胆道疾病 
的构成比为0.4% ~ 3. 8%。 

【病因】流行病学显示，70%的病人与胆结石有关。例如，胆囊癌合并胆囊结石是无结石胆 
囊癌的 13. 7倍，直径 3 cm 结石发生胆囊癌的比例是 1 cm 结石病人的10倍，而胆囊结石至发生 
胆囊癌的时间为10〜15年。这说明胆囊结石引起胆囊癌是长期物理刺激的结果，可能还有 
黏膜的慢性炎症、细菌产物中的致癌物质等综合因素参与。此外，胆囊空肠吻合，完全钙化的 
“瓷化”胆囊，胆囊腺瘤，胆胰管结合部异常，溃疡性结肠炎等因素与胆囊癌的发生也可能 
有关。 

【病理】胆囊癌多发生在胆囊体部和底部。腺癌占8 2 %，包括硬癌、乳头状癌、黏液癌，其次 
为未分化癌占7%，鳞状细胞癌占3%，混合性癌占1% ;其他少见的还有淋巴肉瘤、横纹肌肉瘤、 
网状组织细胞肉瘤、纤维肉瘤、类癌、癌肉瘤等。胆囊癌可经淋巴、静脉、神经、胆管腔内转移、腹 
腔内种植和直接侵犯。沿淋巴引流方向转移较多见，途径多由胆囊淋巴结至胆总管周围淋巴 
结，再向胰上淋巴结、胰头后淋巴结、肠系膜上动脉淋巴结、肝动脉周围淋巴结、腹主动脉旁淋巴 
结转移。肝转移也常见，尤其是靠近胆囊床的体部肿瘤，常由直接侵犯或淋巴管转移。 

【分期】有多种分期方法。 Nevin 分期： I 期：黏 膜内原 位癌； D 期 ：侵犯 黏膜和 肌层； 瓜 期： 
侵犯胆囊壁 全层； IV 期 ：侵犯 胆囊壁全层及周围淋 巴结； V 期：侵 犯或转移至肝及其他脏器。美 
国癌症联合委员会 （ AJCC ) 与国际抗癌联盟 （ UICC ) 联合制定的胆囊癌 TNM 分期，见表40-1。这 
两种分期被广泛应用，对治疗和预后的判断均有帮助，而 Nevin 分期相对简单、实用。. 
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表 40-1 美国癌症联合委员会 （ AJCC ) 与国际抗癌联盟 （ UICC ) 

联合制定的胆囊癌 TNM 分期 （2009 年） 

分期 范围 

0期 原位癌 Ti s N 0 M 0 

I 期 仅侵犯黏膜和肌层 （ T , IVM 0 ) 

n 期 仅设犯胆癍壁肌层周围结缔组织 （ T 2 N q M 0 ) 

HI a 期 侵透浆膜层和（或）直接侵犯肝脏和（或）一个邻近器官或组织，如胃、十二指肠、结肠、胰 

腺、肠系膜、肝外胆管等 ( t 3 n d m 0 ) 

DIB 期 合并肝门部淋巴结转移（包括胆总管、肝动脉、门静脉及胆囊管淋巴结 

IVA 期 侵犯门静脉主干、肝动脉或侵犯两个及两个以上的肝外器官或组织 ( INwM 。） 

IVB 期 合并远处淋巴结转移（腹腔干、十二指肠旁、胰腺旁、肠系膜上动脉淋巴结 ）（ T ,_ 4 N 2 M 0 , 



【临床表现】早期无特异性症状，如原有的慢性胆囊炎或胆囊结石引起的腹痛、恶心呕吐、 
腹部压痛等，部分病人因胆埏切除标本病理检查意外发现胆囊癌。当肿瘤侵犯至浆膜或胆囊 
床，则出现定位症状，如右上腹痛，可放射至肩背部。胆癍管受阻时可触及肿大的胆囊。能触及 
右上腹肿物时往往已到晚期，常伴有腹胀、食欲差、体重减轻或消瘦、贫血、肝大，甚至出现黄疸、 
腹水、全身衰竭。少数肿瘤穿透浆膜，发生胆囊急性穿孔、腹膜炎，或慢性穿透至其他脏器形成 
内瘘; 还可引起胆道岀血、肝弥漫性转移引起肝衰竭等。 

实验室 检査： CEA、CA19-9、CA125 等均可以升髙，其中以 CA19-9 较为敏感，但无特异性。细 
针穿刺胆囊取胆汁行肿瘤标志物检查更有诊断意义。 

影像学检查••超声、 CT 检查显示胆继壁增厚不均勻，腔内有位置及形态固定的肿物，应考虑 
胆囊癌的可能。超声造影、增强 CT 或 MRI 显示胆囊肿块血供丰富，则胆囊癌的可能性更大。 

胆囊癌合并坏死、感染需要与胆囊炎或胆囊坏疽形成的脓肿鉴别，但胆囊癌血供丰富， 
CA 19-9 升高。超声导引下细针穿刺活检对诊断有一定帮助。 

【治疗】化学或放射治疗大多无效。首选手术切除，手术切除的范围依据胆囊癌分期确定。 

1. 单纯胆囊切除术适用于 Nevin I 期及 AJCC-UICC 0期胆囊癌。这些病例几乎都是因胆 
囊结石、胆囊炎行胆囊切除后病理检查偶然发现的，癌肿局限于胆囊黏膜层，不必再行手术。如 
为 AJCC-UICC I期，侵犯肌层，应再次手术切除全部胆囊床并做局部淋巴结清扫。 

2. 胆囊癌根治性切除术适用于 Nevin n、ffl、IV 期和 AJCC-UICC II期胆囊癌。切除范围除 
胆囊外，还包括肝 IVb 段（方叶）和V段切除或亚肝段切除，并做胆囊引流区域淋巴结的清扫。 

3. 胆囊癌扩大根治术如肝右三叶切除，甚至肝+胰十二指肠切除，适应证为 Nevin 
期和 AJCC-UICC ID、IVA 期胆囊癌。临床上虽有手术成功的病例，但实际意义存在争论。 

4. 不能切除胆囊癌的姑息性手术包括肝管空肠 Roux-en-y 吻合内引流术，经皮、肝穿刺或 
经内镜在胆管狭窄部位放置内支撑管引流术以及胃空肠吻合术等，主要用于减轻或解除肿瘤引 
起的黄疸或十二指肠梗阻。 

【预防】总体上，胆囊癌手术后长期生存率依然很低，故重在预防其发生。对有症状的胆囊 
结石病人，特别是结石直径 >3 cm 者;胆囊息肉单发、直径 >lcm 或基底宽广者;腺瘤样息肉以及 
“瓷化”胆囊，应积极行胆囊切除。 


三 胆管癌 

胆管癌 （carcinoma of the bile duct) 是指发生在肝外胆管，即左、右肝管至胆总管下端的恶性 
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證 

肿瘤。随着诊断水平的提高，本病已常见。 

【病因】仍不明，多发于50~70岁，男女比例约1. 4 :1。本病可能与下列因素 有关: 肝胆管 
结石，约1/3的胆管癌合并胆管结石，而胆管结石5% ~ 10%发生胆 管癌； 原发性硬化性胆 管炎； 
先天性胆管囊性扩张症，胆管囊肿空肠吻合 术后； 肝吸虫感染，慢性伤寒带菌者，溃疡性结肠 
炎等。 

【部位】根据肿瘤生长的部位，胆管癌分为上段、中段、下段胆管癌，上段胆管癌又称肝门部 
胆管癌，位于左右肝管至胆囊管开口以上部位，占50% ~75% ; 中段胆管癌位于胆囊管开口至十 
二指肠上缘，占10% ~ 25%;下段胆管癌位于十二指肠上缘至十二指肠乳头，占10% ~20%。 

【病理】大体形 态:① 乳头状 癌:好 发于胆管下段，呈息肉样突入腔内，有时为多发且有大量 
的黏液分泌物；②结节 状癌： 肿瘤小而且局限,可表现为硬化型或结节型，硬化型多在上段，结节 
型多在中段向管腔内 突出； ③弥漫性 癌:胆 管壁广泛增厚、管腔狭窄，向肝十二指肠韧带浸润，难 
与硬化性胆管炎鉴别。组织学类型95%以上为腺癌，其中主要是高分化腺癌，低分化、未分化癌 
较少见且多发生在上段胆管。癌肿生长缓慢，发生远处转移者少见。其他尚有鳞状上皮癌、腺 
鳞癌、类癌等。其扩散方式有局部浸润、淋巴转移以及腹腔种植等。浸润主要沿胆管壁向上、向 
下以及横向侵犯周围组织、肝、血管、神经束膜，淋巴转移途径是沿肝动脉周围淋巴结分别至肝 
总动脉、腹腔动脉、胰上缘、十二指肠后及腹膜后淋巴结。 

【临床表现和诊断】 

1. 黄疸90%〜98%病人出现，逐渐加深，大便灰白，可伴有厌食、乏力、贫血。半数病人伴 
皮肤瘙痒和体重减轻。少数无黄疸者主要有上腹部疼痛，晚期可触及腹部肿块。 

2. 胆囊肿大病变在中、下段的可触及肿大的胆囊， Murphy 征可能阴性，而上段胆管癌胆 
囊不肿大，甚至缩小。 

3. 肝大肋缘下可触及肝脏，黄疸时间较长可出现腹水或双下肢浮肿。肿瘤侵犯或压迫门 
静脉，可造成门静脉高压症而导致上消化道出血；晚期病人可并发肝肾综合征，出现尿少、无尿。 

4. 胆道感染如发生，可出现典型的胆管炎表现 :右上 腹疼痛、寒战高热、黄疸，甚至岀现休 
克。感染细菌最常见为大肠埃希菌、粪链球菌及厌氧性细菌。 

5. 实验室检查血清总胆红素、直接胆红素、 ALP 和 7 -GT 均显著升高，而 ALT 和 AST 只轻 
度异常。胆道梗阻致维生素 K 吸收障碍，肝合成凝血因子受阻，凝血酶原时间延长。血清肿瘤 
标记物 CA 19-9 可能升高， CEA 、 AFP 可能正常。 

6. 影像学检查①首选超声检查，可见肝内胆管扩张或见胆管 肿物； 彩色多普勒超声检查 
可了解门静脉及肝动脉有无受 侵犯； 内镜超声探头频率高且能避免肠气的干扰，检查中、下段和 
肝门部胆管癌浸润深度的准确性分别达到 82. 8%和85%。在超声导引下还可行 PTC 检查，穿 
刺抽取胆汁作 CEA 、 CA 19-9、 胆汁细胞学检查和直接穿刺肿瘤活检。② ERCP 对下段胆管癌诊断 
帮助较大，或术前放置内支架引流用。③ CT 、 MRI 能显示胆道梗阻的部位、病变性质等，其中三 
维螺旋 CT 胆道成像和磁共振胆胰管成像 （ MRCP ) 将逐渐代替 PTC 及 ERCP 等侵入性检查。 
④核素显影扫描、血管造影有助于了解癌肿与血管的关系。 

【治疗】胆管癌化学治疗和放射治疗效果不肯定，主要采取手术治疗，不同部位的胆管癌手 
术方法有所不同。 

1. 胆管癌根治性切除手术原则上应争取作根治性切除，如不能做到根治性切除，有些病 
例姑息性切除也可获得较好的生存效果。 

(1) 上段胆 管癌: 根据 Bismuth - Corlett 分型，上段胆管癌分为四型，其中第瓜型又分为 a、b 
亚型。各型手术切除的范围可以不同，但都必须同时清除肝十二指肠韧带内所有淋巴结及结缔 
组织（肝十二指肠韧带“脉络化”）。 I 型，肿瘤位于肝总管，未侵犯左右肝管汇合部； n 型，肿瘤 

装化 / 侵犯汇合部，未侵犯左或右肝管；皿 a 型，已侵犯右肝管； ID b 型，已侵犯左 肝管； IV 型，同时侵犯 
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左、右肝管。 I 型、部分 II 型肝门部胆管癌切除胆囊和肝外胆管即可，胆管空肠 Roux - en - Y 吻合 
重建 胆道; 部分 n 型 、 DI a 型或 ID b 型，除了行胆铤和肝外胆管切除外，需根据不同情况做 IV 段或 
IV + V 段肝切除，或同侧半肝切除，附加或不加肝尾叶 切除; 根据残肝断面胆管的数目、口径大小 
等情况选择相应的胆肠吻合术式重建胆道。多数 IV 型肝门部胆管癌不能手术切除，如可切除， 
通常需要做半肝或扩大的半肝切除，或 IV + V + M 段联合切除。胆道重建术式选择的原则同上。 

(2) 中段胆管 癌：切 除肿瘤及距肿瘤边缘 1.0 cm 以上的胆管，肝十二指肠韧带“脉络化”， 
肝总管-空肠 Roux - en - Y 吻合术。 

(3) 下段胆管癌 :需行 胰十二指肠切除术。 

2. 扩大根治术如肝右三叶切除，肝+胰十二指肠联合除切，临床上虽有成功的病例，因手 
术死亡率高，长期生存率低，争议较大。 

3. 不能切除的胆管癌外科手术治疗 

(1) 减黄手术可选用经皮肝穿刺胆道置管引流 （ PTCD ) 或放置内支架，经内镜鼻胆管引 
流或放置内支架，目的是引流胆汁，减轻黄疸。如病人不配合或操作失败，可开腹行左肝部分切 
除的 Longmire 手术，经圆韧带入路行左肝管-空肠 Roux - en - Y 吻合术。中下段癌可行肝总管空肠 
吻合术等。胆汁内引流比置管外引流的病人生活质量为高。 

(2) 胃空肠吻合术因肿瘤侵犯或压迫十二指肠造成消化道梗阻者，可行胃空肠吻合术恢 
复消化道通畅，改善病人生存质量。 


(陈孝平） 



第四十一章上消化道大出血的鉴別诊断 
和外科处理原则 


上消化道包括食管、胃、十二指肠、空肠上段和胆道。上消化道出血的主要临床表现是呕血 
和便血，或仅有便血。在成人，全身总血量约为体重的8%。如果一次失血超过全身总血量的 
20% (约800 ~ 1200 ml 以上），并引起休克症状和体征，称为上消化道大出血 （massive hemorrhage 
of the upper alimentary tract )。 上消化道大出血在临床上很常见；至今，其病因误诊率与病死率仍 
较高，分别为20%与10%左右，必须予以充分重视。上消化道岀血的病因多达几十种，而引起大 
出血并急需外科处理的，通常以下列五种疾病为 多见： 

(― ) 胃、 十二指 肠溃疡约占40% ~50%，其中3/4是十二指肠溃疡。大岀血的溃疡一般 
位于十二指肠球部后壁或胃小弯，大多系由于溃疡基底血管被侵蚀破裂所致，多数为动脉出血。 
特别是慢性溃瘍，伴有大量瘢痕组织，动脉裂口缺乏收缩能力，常呈搏动喷射性岀血，单纯止血 
药物难以奏效，特别年龄在50岁以上的病人，因伴有小动脉壁硬化，出血更不易自止。 

在胃、十二指肠溃疡中，有两种情况需予以 注意: 一种是药物损伤引起的溃疡，如长期服用 
阿司匹林和吲哚美辛等有促进胃酸分泌增加或导致胃黏膜屏障损害（抑制黏液分泌，加重胃局 
部血管痉挛）的作用，可诱发急性溃疡形成，或使已有的溃疡趋向活动化，导致大岀血。 

另一种是吻合口溃疡，多发生于胃部分切除作胃空肠吻合术或单纯胃空肠转流术后的病 
人，在胃和空肠吻合口附近可发生溃疡。在前者发生率为1%〜3%，在后者可高达15%〜30%。 
发生时间多在术后2年内，也可在手术后十余日。50%吻合口溃疡会出血，少数病人可发生大 
出血而需手术处理。 

(二） 门静脉高压症约占20% ~25%。肝硬化引起门静脉高压症多伴有食管下段和胃底 
黏膜下层的静脉曲张。黏膜因曲张静脉而变薄，易被粗糙食物所 损伤； 或由于胃液返人食管，腐 
蚀已变薄的 黏膜； 同时门静脉系统内的压力较高，易导致曲张静脉破裂，发生难以自止的大出 
血。原发性肝癌伴门静脉主干癌栓时，常引起急性门静脉高压而发生食管、胃底曲张静脉破裂 
大出血，临床上可表现为大量呕吐鲜血，易导致失血性休克，病情凶险且预后较差。 

( 三） 应激性溃疡 （stress ulcer ) 或急 性糜烂性胃炎 （acute erosive gastritis) 约占 2 0% o 
近年来，其发生率有明显上升。多与休克、复合性创伤、严重感染、严重烧伤 （ Curling 溃疡）、严重 
脑外伤 （ Cushing 溃疡）或大手术有关。在这种情况下，交感神经兴奋，肾上腺髓质分泌儿茶酚胺 
增多，使胃黏膜下血管发生痉挛性收缩，组织灌流量骤减，导致胃黏膜缺血、缺氧，以致发生表浅 
的（不超过黏膜肌层）、边缘平坦的溃疡或多发的大小不等的糜烂灶。这类溃疡或急性糜烂位于 
胃的较多，位于十二指肠的较少，常导致大出血。 

(四） 胃癌多发生在进展期胃癌或晚期胃癌，由于癌组织的缺血性坏死，表面发生坏死或 
溃疡，可侵蚀血管而引起大 出血。 

(五） 肝内局限性慢性感染、肝肿瘤、肝外伤肝内局限性慢性感染可引起肝内毛细胆管或 
胆小管扩张合并多发性脓肿，脓肿直接破人门静脉或肝动脉分支，致大量血液涌入胆道，再进人 
十二指肠而出现呕血和便血，此称胆道出血 （ hemobilia )。 肝癌、肝血管瘤以及外伤引起的肝实 
质中央破裂也能导致肝内胆道大出血。 

【临床分析】对于上消化道大出血的病人，除非已处于休克状态需立即抢救者外，应在较短 
时间内，有目的、有重点地完成询问病史、体检和化验等步骤，经过分析，初步确定岀血的病因和 
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m 


部位，从而采取及时、有效的治疗措施。 

—般说来，幽门以上的出血易导致呕血，幽门以下的出血易导致便血。但如果出血量小，血 
液在胃内未引起恶心、呕吐，则血液通常从肠道排出。反之，如果出血很急、量多，幽门以下的血 
液反流到胃，也可引起呕血。同样，在呕血颜色方面，如果出血量小，血液在胃内滞留时间较长， 

经胃酸充分作用而形成正铁血红素后，呕的血呈咖啡样或黑褐色。如果出血很急、量大，血液在 i 
胃内滞留时间短，呕的血则呈暗红，甚至鲜红色。血经肠道排出时，经过肠液的作用，使血红蛋 
白的铁形成硫化铁，因此排出的血呈柏油样或紫黑色。但在个别病例，突然大量岀血，由于肠蠕 
动亢进，排出的血也可呈暗红，甚至相当红，以至于误认为是下消化道大出血。 

概括地说，临床上表现为呕血还是便血以及血的颜色主要取决于出血的速度和出血量的多 
少，而出血的部位高低是相对次要的。呕血者一般比单纯便血者的出血量大；大便次数增多而 
黑粪稀薄者，较大便次数正常、黑粪成形者的岀血量大。有便血的病人可无呕血，但呕血病人多 
伴有便血。 

虽然如此，详细分析起来，不同部位的出血仍然有其不同的特点。抓住这些特点，进而明确； 
出血的部位，这不仅对于诊断出血的病因有一定意义，而且在需要手术时对于寻找出血部位更 
有帮助。①食管或胃底曲张静脉破裂引起的出血 ，一 般很急，来势很猛 ，一 次岀血量常达500 ~ 
1000 ml 以上，可引起休克。临床上主要表现是呕血，单纯便血的较少。即使采用积极的非手术 
疗法止血后，仍可再次发生呕血。②溃疡、糜烂性胃炎、胃癌引起的胃或十二指肠球部的出血， 

虽也很急，但一次出血量一般不超过 500 ml ， 发生休克的较少。临床上可以呕血为主，也可以便 
血为主。经过积极的非手术疗法多可止血，但若病因未得到及时治疗，日后仍可再次出血。 
③胆道岀血，量一般不多 ，一 次为200 ~300 ml ， 很少引起休克，临床表现以便血为主，采取积极的 
非手术治疗后，出血可暂时停止，但常呈周期性的复发，间隔期一般为1 周。 

如果仅从上消化道出血时的情况来判断岀血的病因和部位，往往是不充分的，还必须结合 
病史、体检、实验室与影像学等检查进行综合分析，从而得岀正确的诊断。 

胃、十二指肠溃疡病人，病史中多有典型的上腹疼痛，用抗酸解痉药物可以缓解，或过去史 
中曾经 X 线钡餐或内镜检查证实有消化性溃疡存在。对作过胃部分切除术的病人，应考虑有吻 
合口溃疡的可能。门静脉高压症病人一般有肝炎或血吸虫病病史，或过去经 X 线吞钡或内镜检 
查证实有食管静脉曲张。这些病人如果发生上消化道大出血，诊断上一般没有困难。然而，有 I 
些病人在出血前没有任何自觉症状，例如10% ~ 15%胃、十二指肠溃疡出血的病人没有典型的 I 
溃疡病史，许多胆道出血的病人没有肝外伤或肝内感染的病史，那么，要明确岀血的病因和部 
位，就必须依靠客观的临床检查结果。 

全面细致的体检是不可缺少的。体检时发现; t 蜘蛛痣、朱砂掌、腹壁皮下静脉曲张、肝脾增 
大、腹水、巩膜黄染等表现，多可诊断为食管或胃底曲张静脉破裂的岀血。但在没有腹水，无明 
显肝脾大的病人，尤其在大出血后，门静脉系统内血量减少，脾脏可暂时缩小，甚至不能扪及，常 
增加诊断上的困难。胆道出血多有类似胆绞痛的剧烈腹痛为先兆，右上腹多有不同程度的压 
痛，甚至可扪及肿大的胆囊，同时伴有寒战、高热，并出现黄疸，这些症状结合在一起，基本上可 
明确珍断。但若没有明显的胆绞痛、高热或黄疸，就不易与胃十二指肠溃疡出血作鉴别。 

实验室 检验: 血红蛋白测定、红细胞计数和血细胞比容等在出血的早期并无变化。出血后， 

组织液回吸收入血管内，使血液稀释 ，一 般需经3 ~4小时以上才能提示失血的程度。肝功能检 
验和血氨测定等有助于鉴别胃、十二指肠溃疡与门静脉高压症引起的大出血。前者肝功能正 
常，血氨不高;而后者肝功能（胆红素、碱性磷酸酶、血清白蛋白、谷草转氨酶、谷丙转氨酶等）常 
明显异常，血氨升高。凝血功能检查结果也有重要参考价值。 

需要指出的是，上述五种常见疾病中的某一种虽已明确诊断,但不一定它就是出血的直接, 
原因，例如，在肝硬化门静脉高压症的病人，20%〜30%大岀血可能是门静脉高压性胃病引起， 


笔记 
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10%〜15%可能是合并的胃、十二指肠溃疡病所致。另一方面，有些十二指肠溃疡或胃癌病例， 
临床上常无任何症状 ，一 发病就岀现上消化道大出血，也应予以注意。经过临床分析，如果仍不 
能确定出血的病因，应考虑一些少见或罕见的疾病，如食管裂孔疝、胃多发性息肉、胃和十二指 
肠良性肿瘤、剧烈呕吐所形成的贲门黏膜撕裂综合征 （ Mallory - Weiss 综合征）以及血友病或其他 
血液疾病等，可作必要的辅助检查加以鉴别。 

【辅助检查】 

1. 应用三腔 二囊管 的检查三腔二囊管放人胃内后，将胃气囊和食管气囊充气压迫胃底和 
食管下段，用等渗盐水经第三管将胃内积血冲洗干净。如果没有再出血，则可证明为食管或胃 
底曲张静脉的破裂 出血; 如果吸岀的胃液仍含血液，则门静脉高压性胃病或胃、十二指肠溃疡出 
驵的可能较大。对这种病人用三腔二囊管检查来明确出血部位，更有实际意义。该检查简单易 
行，但需要取得病人的充分合作。 

2- X 线钡餐检查上消化道急性岀血期内进行钡餐检查有促使休克发生，或使原已停止的 
出血再出血，因而不宜施行。休克改善后，为明确诊断，可作钡餐检查。食管静脉曲张或十二指 
肠溃疡是较易发现的;但胃溃疡，特别是较小的，由于胃内常存有血块，一般较难发现。常规的 X 
线检查要确定有无溃疡龛影，需要手法按压，这可使岀血处已凝固的血块脱落，引起再出血，故 
不宜采用。采用不按压技术作双重对比造影，约80%的出血部位可被发现，同时也较安全。 

3. 纤维内镜检查可有助于明确岀血的部位和性质，并可同时进行止血（双极电凝、激光、 
套扎和注射硬化剂等）。内镜检查应早期（岀血后 24 小时内）进行，阳性率高达9 5 %左右。镜检 
前用冰盐水反复灌洗，不但能发现表浅的黏膜病变，且能在食管或胃底静脉曲张与胃十二指肠 
溃疡两种病变同时存在时，明确主要是何种疾病导致的 出血； 如发现十二指肠壶腹部开口处溢 
出血性胆汁，即为胆道出血。 

4_选择性腹腔动脉或肠系膜上动脉造影以及超选择性肝动脉造影对确定出血部位尤有 
帮助。但每分钟至少要有 0.5 ml 含有显影剂的血量自血管裂口溢出，才能显示出血部位。在明 
确了出血部位后，还可将导管插至出血部位，进行栓塞等介入止血治疗。此项检查比较安全，在 
有条件时应作为首选的诊断方法。 

5- " m Tc 标记红细胞的腹部 7 -闪烁扫描可发现出血 （5 ml 出血量）部位的放射性浓集区，多 
可在扫描后1小时内获得阳性结果，特别对间歇性出血的定位，阳性率可达90%以上。 

6. 超声、 CT 检查有助于发现肝、胆和胰腺结石、脓肿或肿瘤等病变或鉴别 诊断; MRI 门 
静脉、胆道重建成像，可帮助了解门静脉直径、有无血栓或癌栓以及胆道病变等。 

经过上述的临床分析、体捡与各项辅助检查，基本上可明确上消化道大出血的病因和部位， 
从而针对不同情况有目的地采取有效的止血措施。 


【处理】 

1- 初步处理首先，建立1 ~2条足够大的静脉通道，如施行颈内静脉或锁骨下静脉穿刺置 
管输液，以保证迅速补充血容量。先滴注平衡盐溶液或乳酸钠等渗盐水，同时进行血型鉴定、交 
叉配血和血常规、血细胞比容检查。要每15 ~30分钟测定血压、脉率，或起用心电多功能监护 
仪实施生命指标动态监护，并观察周围循环情况，作为补液、输血的参考指标。一般说来，失血 
量不超过 400 ml ，循环血容量的轻度减少可很快地被组织液、脾、肝贮血所补充，血压、脉率的变 
化不明显。如果收缩压降至70 ~90 mmHg ， 脉率增速至每分钟130次，这表示失血量约达全身总 
血 M 的25%,病人黏膜苍白，皮肤湿冷，表浅静脉塌陷。此时即应大量补液、输血，将血压尽可能 
维持在 90~100 mmHg /50 〜 60 mmHg 或以上，脉率在每分钟100次以下。需要指岀，平衡盐溶液 
的输人量宜为失血量的2 ~3倍。只要保持血细胞比容不低于0. 3 0,大量输入平衡盐溶液以补 
充功能性细胞外液与电解质的丧失，是有利于抗休克的。 

已有休克的病人,应留置导尿管，记录每小时尿量。有条件时，作中心静脉压的测定。尿世 
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和中心静脉压可作为指导补液、输血速度和 S 的重要参考依据。 

止血药物中可静脉注射维生素、纤维蛋白原等。通过胃管应用冰盐水（内加肾上腺素 
0.02 mg / ml ) 或5% Monsel 溶液反复灌洗。适当应用血管加压素能促使内脏小动脉收缩，减少血 
流量，从而达到止血 作用； 但对高血压和有冠状血管供血不足的病人不适用。近年来多应用特 
利加压素 （ Teriipressin ) ，该药是激素原，注射后病人体内以稳定速率释放加压素，产生的副作用 
较轻。开始剂量为 2 mg ， 缓慢静脉注射（超过1分钟），维持剂量为每4小时静脉注射1 ~2 mg ， 延 
续用药24 ~36小时，至出血停止。 

2. 病因处理 

(1) 胃、十二指肠溃疡大岀血，如果病人年龄在30岁以下，常是急性溃疡，经过初步处理 
后，出血多可自止。但如果年龄在50岁以上，或病史较长，系慢性溃疡，这种出血很难自止。经 
过初步处理，待血压、脉率有所恢复后，应即早期手术。手术行胃部分切 除术; 切除出血的溃疡 
是防止再出血的最可靠方法。如果十二指肠溃疡位置很低，靠近胆总管或已穿透入胰头，强行 
切除溃疡会损及胆总管及胰头，则可切开十二指肠前壁，用丝线缝合溃疡面，同时在十二指肠 
上、下缘结扎胃十二指肠动脉和胰十二指肠动脉，旷置溃疡，再施行胃部分切除术。 

吻合口溃疡多发生在胃空肠吻合术后，出血多难自止，应早期施行手术，切除吻合口，再次 
行胃空肠吻合，并同时行迷走神经切断术。重要的是，在这种情况下，一定要探查原十二指肠残 
端。如果发现原残端太长，有胃窦黏膜残留的可能，应再次切除原残端，才能收到持久的疗效。 

由药物引起的急性溃疡，在停用该药物后，经过初步处理，出血多会自止。 

(2) 对由于门静脉高压症引起的食管或胃底曲张静脉破裂的病人，应视肝功能的情况来决 
定处理方法。对肝功能差的病人（有黄疸、腹水或处于肝性脑病前期者），应首先采用三腔二囊 
管压迫止血，或在纤维内镜下注射硬化剂或套扎止血，必要时可急诊作经颈静脉肝内门体分流 
术 （ TIPS )。 对肝功能好的病人，应积极采取手术止血，不但可以防止再出血，而且是预防发生肝 
性脑病的有效措施。常用的手术方法是贲门周围血管离断术，通过完全离断食管下段和胃底曲 
张静脉的反常血流，以达到确切止血的目的。 

(3) 对于应激性溃疡或急性糜烂性胃炎，可静脉注射组胺 H 2 受体拮抗剂雷尼替丁或质子 
泵阻滞剂，以抑制胃酸分泌而有利于病变愈合和止血。人工合成生长抑素 （ sandostatin 或 stil - 
amin ) ，止血效果显著。生长抑素不但能减少内脏血流量，抑制促胃液素的分泌，且能有效地抑 
制胃酸 分泌; 剂量是250^,静脉持续滴注。 

经过这些措施后，如果仍然不能止血，则可采用胃大部切除术，或选择性胃迷走神经切断术 
加行幽门成形术。 

(4) 一旦明确为胃癌引起的大出血,应尽早手术。若肿瘤未发生远处转移，则应实行根治 
性胃大部或全胃切 除术; 若为晚期胃癌，为达到止血目的，也应力争施行姑息性胃癌切除术。 

(5) 胆道出血的量一般不大，多可经非手术疗法，包括抗感染和止血药的应用而自止。但 
反复大量出血时，可进行超选择性肝动脉造影，以明确 性质； 同时进行栓塞（常用吸收性明胶海 
绵）止血。如仍不能止血，则应积极采用手术治疗。在确定肝内局限性病变的性质和部位后，即 
施行肝叶切除术。结扎病变侧的肝动脉分支或肝固有动脉，有时也可使出血停止;但仅仅结扎 
肝总动脉常是无效的。困难在于有时不易确定出血部位。肝表面局限性的 隆起; 切开胆总管分 
别在左右胆管内插人细导尿管，观察有无血性胆汁流出，以及从哪一侧导管流出，以帮助定位； 
有条件时，可在术中行胆道造影或胆道镜捡，帮助明确岀血部位，决定肝切除的范围。 

3. 对诊断不明的上消化道大出血，经过积极的初步处理后，血压、脉率仍不稳定，应考虑早 
期行剖腹探查，以期找到病因，进行止血。 

一般行上腹部正中切口或经右腹直肌切口施行剖腹探查。进入腹腔后，首先探查胃和十二 
指肠。如果初步探查没有发现溃疡或其他病变，第二步即检查有无肝硬化和脾大，同时要注意 
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胆囊和胆总管的情况。胆道岀血时，胆囊多肿大，且因含有血性胆汁呈暗 蓝色； 必要时可行诊断 
性胆囊或胆总管穿刺。如果肝、脾、胆囊、胆总管都正常，则进一步切开胃结肠韧带，探查胃和十 
二指肠球部的后壁。另外，切不可忽略了贲门附近和胃底部的探查。随后，提起横结肠和横结 
肠系膜，自空肠起始端开始，顺序往下探查空肠。临床实践中，已有不少病例由于空肠上段的病 
变如良性肿瘤、血管瘤、结核性溃疡等而引起呕血的报道。如果仍未发现病变，而胃或十二指肠 
内有积血，即可在胃大弯与胃小弯之间、血管较少的部位，纵行切开胃窦前壁，进行珲查。切开 
胃壁时要结扎所有的黏膜下血管，以免因胃壁岀血而影响胃内探查。胃壁切口不宜太小，需要 
时可长达 10 cm 或更长些，以便在直视下检查胃内壁的所有部位。浅在而较小的岀血性溃疡容 
易被忽视，多在胃底部，常在胃内壁上黏附着的凝血块 下面； 或溃疡中含有一动脉瘤样变的小动 
脉残端（如 Dieulafoy 病）。如果仔细检查胃内壁后仍不能发现任何病变，最后要用手指通过幽 
门，必要时纵行切开幽门，来检查十二指肠球部后壁靠近胰头的部分有否溃疡存在。经过上述 
一系列的顺序检查，多能明确出血的原因和部位。 


(朱正纲） 
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急腹症 （acute abdomen ) 是一组起病急、变化多、进展快、病情重，需要紧急处理的腹部病症。 
急腹症的诊断、鉴别诊断以及处理时机和方法的正确把握十分重要,一旦延误诊断，处理失当， 
常危及生命。 

【急腹症的临床诊断与分析】急腹症主要病因器官 有:空 腔脏器、实质性脏器和血管。 

空腔脏器的急腹症多源于 :①穿孔：如 胃十二指肠溃疡穿孔、阑尾穿孔、胃癌或结直肠癌穿 
孔、小肠憩室穿孔等。②梗阻 :如幽 门梗阻、小肠梗阻、肠扭转、肠套叠、胃肠道肿瘤引起的梗阻、 
炎性肠病的梗阻。③炎症 感染： 如急性阑尾炎、急性胆囊炎等。④ 出血： 胃癌或结直肠癌伴出 
血、胃肠道血管畸形引起的出血。 

实质性脏器的急腹症多见 于:① 破裂出 血:如 肝癌破裂出血、肝脾创伤性破裂出血。②炎症 
感染:如急性胰腺炎、肝脓肿。 

血管原因引起的急腹症随着人口老龄化有增多趋势。常见病 因有： ①腹主动脉瘤 破裂； 
②肠系膜血管血栓形成或 栓塞; ③由于其他原因所致的器官血供障碍，如绞窄疝、肠扭转。 

随着科学技术的发展，医疗器械的明显进步，对于急腹症的定位和定性有了很大帮助。尽 
管如此，详细地询问病史，认真细致地体格检查、合理地逻辑推断和分析仍旧是不可替代的。 

(一）病史 

1. 现病史 

( 1 ) 腹痛: 腹痛依据接受痛觉的神经分为内脏神经痛 （ visceral ) 、躯体神经痛 （ somatic ) 和牵 
涉痛 （ referred ) 。内脏神经主要感受胃肠道膨胀等机械和化学刺激，通常腹痛定位模糊，范围大， 
不准确。依据胚胎来源，前肠来源器官引起的疼痛位置通常在上腹部。中肠来源的器官在脐 
周。后肠来源的器官在下腹部。躯体神经属于体神经，主要感受壁层和脏腹膜的刺激，定位清 
楚、腹痛点聚焦准确。牵涉痛也称放射痛，是腹痛时牵涉到远隔部位的疼痛，如肩部，这是因为 
两者的疼觉传人同一神经根。 

1) 诱因： 急腹症发病常有诱因，如急性胆囊炎、胆石症发病常在进油腻食物后。急性胰腺 
炎多有过量饮酒或暴食史。胃或十二指肠溃疡穿孔常在饱餐后。肠扭转常有剧烈运动史。 

2) 部位••腹痛起始和最严重的部位通常即是病变部位。如急性胃或十二指肠溃疡穿孔，腹 
痛起始于溃疡穿孔部位，很快腹痛可蔓延到全腹，但是穿孔处仍是腹痛最显著部位。 

转移性腹痛 ：是急 性阑尾炎的典型腹痛类型。阑尾在炎症未波及浆膜层 （ 内脏神经）时，先 
表现为脐周或上腹痛。随着病情发展，炎症波及浆膜层（躯体神经）后，疼痛定位于右下腹。有 
时急性十二指肠溃疡穿孔，肠内容物沿着右结肠旁沟下行也可引起类似腹痛，需要鉴别。 

牵涉痛或放 射痛： 急性胆囊炎、胆石症病人诉右上腹或剑突下痛时，可有右肩或右腰背部的 
放射痛。急性胰腺炎或十二指肠后壁穿孔多伴有右侧腰背部疼痛。肾或输尿管上段结石腹痛 
可放射到同侧下腹或腹股沟。输尿管下段结石可伴有会阴部放射痛。 

腹腔以外的某些病变，如右侧肺炎、胸膜炎等可刺激肋间神经和腰神经分支（胸6 ~腰1 ) 引 
起右上或右下腹痛，易被误诊为急性胆囊炎或者急性阑尾炎。 

3) 腹痛发生的 缓急: 空腔脏器穿孔性疾病起病急，如胃或十二指肠溃疡一旦穿孔，立即引 
起剧烈腹痛。炎症性疾病起病缓，腹痛也随着炎症逐渐加重。如急性胆囊炎、急性阑尾炎。 

4) 性质: 持续性钝痛或隐痛多为炎症或出血引起。如胰腺炎、肝破裂等。空腔脏器梗阻 
引起的疼痛初起呈阵发性，疼痛由于肠管痉挛所致，表现为绞痛。间隙期无腹痛。如小肠梗 
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阻、输尿管结石等。持续性疼痛伴阵发性加剧则为炎症与梗阻并存。肠系膜血管栓塞病人多 
见于高龄病人，通常腹痛和体征不显著，临床症状与严重的全身状况（如休克症状）不匹配， 
需要警惕。 

5) 程度: 炎症初期的腹痛多不剧烈，可表现为隐痛，定位通常不确切。随着炎症发展，疼痛 
加重，定位也逐渐清晰。空腔脏器穿孔引起的腹痛起病急，一开始即表现为剧烈绞痛。实质性 
脏器破裂出血对腹膜的刺激不如空腔脏器穿孔的化学刺激强,故腹痛和腹部体征也较弱。 

(2) 消化道症状 

1 ) 厌食: 小儿急性阑尾炎病人常先有厌食,其后才有腹痛发作。 

2) 恶心、呕吐 :腹痛 发生后常伴有恶心和呕吐。病变位置高一般发生呕吐早且频繁，如急 
性胃肠炎、幽门或高位小肠梗阻等。病变位置低则恶心、呕吐出现时间迟或无呕吐。呕吐物的 
色泽，量和气味可以帮助判断病变部位。呕吐宿食且不含胆汁见于幽门梗阻。呕吐物含胆汁表 
明病变位于胆总管开口以远。呕吐物呈咖啡色提示伴有消化道出血。呕吐物如粪水状,味臭通 
常为低位小肠梗阻所致。 

3) 排 便：胃 肠道炎症病人多伴有便频。消化道梗阻病人可表现为便秘。消化道肿瘤病人 
可伴有血便。上消化道出血粪便色泽深，呈柏油状黑色。下消化道出血色泽鲜，依据其距肛缘 
的距离和滞留肠道的时间可呈紫色、暗红或鲜红。 

(3) 其他伴随 症状: 腹腔器官炎症性病变通常伴有不同程度的发热。急性胆管炎病人可伴 
有高热、寒战和黄疸。消化道岀血病人可见贫血貌。肝门部肿瘤、胰头癌等引起梗阻性黄疸的 
病人可伴皮肤瘙痒。有尿频、尿急、尿痛者应考虑泌尿系疾患。 

2. 月经史月经史有助于鉴别妇产科急腹症。育龄期妇女的末次月经时间有助于判断异 
位妊娠。卵巢滤泡或黄体破裂多发生在两次月经之间。 

3. 既往史既往有消化性溃疡病史者，突发上腹部疼痛，要考虑溃疡穿孔。有胆囊结石病 
史，出现腹痛、黄疸应怀疑胆石落入胆总管。既往有手术史者出现阵发性腹痛有助于粘连性肠 
梗阻的鉴别。 

( 二）体格检查 

1. 全身情况 病人的面容、精神状态、体位可有助于判断病情。腹腔出血病人通常面色苍 
白，呈贫 血貌; 腹膜炎病人面容痛苦，体位屈曲，不敢 伸展; 脱水病人眼眶凹陷，皮肤皱缩、弹性下 
降; 胆道梗阻病人伴有巩膜和皮肤黄染，皮肤有抓痕。 

2. 腹部检查应该充分展露从乳头至腹股沟的整个区域。检查包括望、触、叩、听四个方 
面，按步骤进行。心、肺、血压等相关检查也不能忽略。 

(1) 望诊: 望诊时应充分显露整个腹部，包括腹股沟区。应注意腹部形态、皮肤色泽与弹 
性、腹壁浅表静脉和其他异常表现。如肠梗阻时腹部膨隆，腹壁浅表静脉显现。消化性溃疡穿 
孔时，腹部凹陷，呈舟状腹。幽门梗阻伴严重脱水时腹壁皮肤皱缩，弹性差。肝硬化病人可见腹 
壁浅静脉显露，皮肤可见蜘蛛痣，这有助于鉴别上消化道出血病因。腹壁局部隆起伴肠型可见 
于肠扭转。腹股沟区或阴囊可见囊性肿块应考虑嵌顿疝。 

(2) 触诊: 腹部触诊应取仰卧屈膝体位，以放松腹壁肌肉。必要时也可变更体位，如腰大肌 
试验。触诊时应从无腹痛或腹痛较轻的部位开始检查。腹腔有炎症时，触诊时有腹膜炎体征, 
包括压痛、肌紧张和反跳痛。腹膜炎体征的程度通常能反映病变的轻重。压痛最明显的部位通 
常就是病变部位，如急性阑尾炎起始阶段，病人主诉为脐周腹痛，但右下腹已有压痛。肌紧张反 
映腹腔炎症的程度。轻度肌紧张见于腹腔轻度炎症或岀血。明显肌紧张显示腹腔内有较严重 
感染或化脓性炎症，如化脓性阑尾炎、化脓性胆囊炎等。高度肌紧张表现为“板状腹”，见于空腔 
脏器穿孔性疾病，如胃十二指肠溃疡穿孔。腹腔出血时，腹部反跳痛明显，但肌紧张程度可能 
较轻。 
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值得注意的是老年病人 、儿童 、肥胖者、经产妇、体弱或休克病人腹部体征可比实际病情表 
现轻。 

腹部触诊还应注意肝脾是否肿大及质地，腹腔是否有肿块以及肿块的形态、大小、质地，有 
无搏动等。如肝癌破裂出血常可扪及肝脏肿块。男性病人需要注意睾丸是否正常，有无睾丸 
扭转。 

(3) 叩诊： 叩诊也应从无痛区或轻痛区开始。叩痛明显区域常是病变所在处。腹部叩诊应 
注意音质和界限，实质性器官或肿瘤叩诊为实音。鼓音显示该区域下为气体或肠袢。移动性浊 
音表明伴有腹腔积液或积血。消化道穿孔时肝浊音界可消失。 

(4) 听诊 :腹部 听诊多选脐部周围或右下腹开始，肠鸣音活跃表明肠蠕动增加，机械性肠梗 
阻初起时肠鸣音增加，音质高亢，常伴有气过水声。麻痹性肠梗阻、急性腹膜炎、低钾血症时肠 
鸣音减弱或消失。幽门梗阻或胃扩张时上腹部可闻振水声。 

3. 直肠指检急腹症病人均应行直肠指检，检查时需明确直肠内有无占位，直肠腔外有 
无压迫性肿块。注意区分肿物和粪 块：肿 物与肠壁相连，粪块可以活动。不要把女性宫颈误 
认为肿物。还应注意直肠壁、子宫直肠凹有无触痛。观察指套上粪便性质和色泽，有无染血 

和黏液。 

(三）辅助检查 

1. 实验室检查白细胞计数和分类提示有无炎症。红细胞，血红蛋白和血细胞比容连续测 
定有助于判断出血速度。尿液白细胞计数升高提示泌尿系炎症，出现红细胞显示泌尿系出血， 
可能源于肿瘤或结石损伤。尿胆红素阳性表明黄疸为梗阻性。血、尿和腹腔穿刺液淀粉酶明 M 
升高有助于胰腺炎的诊断。腹腔穿刺液的涂片镜检见到革兰阴性杆菌常提示继发性腹膜炎，溶 
血性链球菌提示原发性腹膜炎，革兰阴性双球菌提示淋球菌感染。人绒毛膜促性腺激素 （ HCG ) 
测定有助于判断异位妊娠。 

2. 影像学检查 

(1) 超声: 超声检查对于腹腔实质性器官损伤、破裂和占位的诊断以及结石类强回声病变 
诊断敏感，如胆囊、胆总管结石，病人必须空腹。输尿管、膀胱超声检查需要饮水充盈膀胱。由 
于气体影响，胃肠道一般不选择超声检查。超声检查可用于妇科盆腔器官检查，如子宫、卵巢3 
可协助对病变进行定位，判断形态和大小。超声可用于腹腔积液和积血的定位和定量，并可协 
助进行腹腔定位穿刺引流。 

(2) X 线平片或 透视: 胸腹部 X 线平片或透视是最常用的诊断方法。它可协助了解横膈的 
高低，有无膈下游离气体，肠梗阻时腹部立位平片可以了解肠道气液平和肠袢分布。卧位片可 
以了解肠腔扩张程度，借以判断梗阻部位和程度。腹部 X 线平片也可发现阳性结石，胆囊结石 
多为阴性结石，泌尿系结石多为阳性结石。 

(3) 选择性动脉造 影:对 于不能明确出血部位的病变，可采用选择性动脉造影。它可以协 
助明确出血部位，并可用于栓塞出血血管。 

(4) CT 或磁 共振: CT 和磁共振已成为急腹症常用的诊断方法，可以帮助了解病变的部位、 
性质、范围以及与周边脏器的关系，如急性胰腺炎时，可以显示胰腺的肿胀程度、胰腺导管有无 
扩张，胰管有无结石、胰腺周围有无渗出等。 

3- 内镜是消化道病变常用的诊断和治疗方法。在消化道出血时，它可判断岀血的部位， 
性质。也可以进行注射硬化剂、喷洒止血粉、上血管夹等止血处理。在急性胆管炎时它可以经 
十二指肠乳头放置经鼻胆管引流管或支架，进行胆管减压，避免急诊手术的风险，是急性胆管炎 
首选的治疗方法。 

4- 诊断性腹腔穿刺对于诊断不明者，可进行腹腔诊断性穿刺。穿刺点通常选在左侧或右 
侧的髂前上棘和脐连线中外1/3处。女性病人也可以选择经阴道后穹窿穿刺。如穿刺抽得不 


笔记 
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凝血可以断定有腹腔内脏器出血。如穿得脓性渗液可以明确腹膜炎诊断腹腔穿刺液的涂片 
镜检有助于鉴别原发性或继发性腹膜炎。对于已经明确诊断者或肠梗阻病人不宜采用腹腔 

I 穿朿 IJ D 

【常见急腹症的诊断与鉴别诊断要点】 

1. 胃十二指肠溃疡急性穿孔“板样腹”和 X 线检查膈下游离气体是溃疡穿孔的典型表 
i 现。病人既往有溃疡病史，突发上腹部刀割样疼痛，迅速蔓延至全腹部，明显腹膜刺激症状，典 

型的“板样腹”，肝浊音界消失、 X 线检查膈下游离气体可以确诊。部分病人发病前无溃疡病史。 

2. 急性胆囊炎进食油腻食物后发作右上旗绞痛，向右肩和右腰背部放射。体检时右上腹 
有压痛、反跳痛、肌紧张， Murphy 征阳性。胆石症所致腹痛多在午夜发病,不少病人被误诊为“胃 
病”。超声检查可见胆囊壁炎症、增厚、胆蘧内结石有助于诊断。 

3. 急性胆管炎上腹疼痛伴高热、寒战、黄疸是急性胆管炎的典型表现。急性胆管炎由于 
j 胆管的近端是肝血窦这一解剖特殊性，一旦感染，细菌很容易进入血液循环，导致休克和精神症 
I 状，宜尽早通过内镜进行经鼻胆管减压引流。如内镜插管失败需立即改行手术进行胆管减压 

引流。 

4. 急性胰腺炎常见于饮酒或暴食后。腹痛多位于左上腹，疼痛剧烈，呈持续性，可向肩背 
部放射。腹痛时伴有恶心、呕吐。呕吐后腹痛不缓解。血清和尿淀粉酶明显升高。增强 CT 可 
见胰腺弥漫性肿胀，胰周积液。胰腺有坏死时可见皂泡征。 

5. 急性阑尾炎转移性右下腹痛和右下腹固定压痛是急性阑尾炎的典型表现。疼痛始于 
脐周或上腹部，待炎症波及阑尾浆膜（脏腹膜），腹痛转移并固定于右下腹。阑尾炎病变加重达 
到化脓或坏疽时，可岀现右下腹局限性腹膜炎体征。阑尾一旦穿孔，腹膜炎体征可扩大到全腹， 
但压痛仍以右下腹最重。 

6. 小肠急性梗阻小肠梗阻时通常有腹痛、腹胀，呕吐和便秘四大典型症状，但视梗阻部位 
的不同有所变化。高位小肠梗阻症状以呕吐为主，腹胀可以不明显。反之，低位小肠梗阻时，腹 
胀明显，但呕吐出现较晚。小肠梗阻初期肠蠕动活跃，肠鸣音增强，可闻“气过水声”。梗阻后期 
出现肠坏死时，肠鸣音减弱或消失。 X 线立卧位平片可见气液平，肠腔扩张。超声检查对肠套 
叠引起的小肠梗阻有诊断意义，对其他类型小肠梗阻无诊断价值。 

7. 腹部钝性损伤随着交通的发达，腹部钝性损伤明显增加。腹部钝性损伤需鉴别有无 
合并腹腔①实质性脏器破裂 出血; ②空腔脏器破裂 穿孔； ③血管损伤。有实质性脏器破裂出 

j 血或伴有血管损伤者应伴有心律加快，血压下降等血容量降低的相应临床表现。合并空腔脏 
器破裂穿孔者应伴有腹膜刺激症状和体征。单纯的腹壁挫伤和轻度实质性脏器损伤，全身情 
况稳定者可以先行非手术治疗，加强观察。合并严重实质性或空腔脏器损伤者都应进行手术 
探查。 

8. 妇产科疾病所致急性腹痛①急性盆腔炎•.多见于年轻人，常由淋病奈瑟菌感染 所致。 
表现为下腹部疼痛伴发热，腹部有压痛和反跳痛，一般压痛点比阑尾点偏内，偏下。阴道分泌物 
增多，直肠指检有宫颈提痛，后穹窿触痛，穿刺可抽得脓液，涂片镜检可见白细胞内有革兰阴性 
双球菌可确诊。②卵巢肿瘤蒂扭 转:其 中最常见为卵巢囊肿扭转。病人有卵巢囊肿史。疼痛突 
然发作。岀现腹膜炎体征提示有扭转肿瘤缺血、坏死。③异位 妊娠: 最常见为输卵管妊娠破裂。 
有停经史，突发下腹疼痛，伴腹膜炎体征，应警惕异位妊娠。有出血征象，如心率快，血压下降， 
提示内出血。腹部压痛和肌紧张可不明显，但有明显反跳痛。阴道不规则流血，宫颈呈蓝色，后 
穹窿抽得不凝血可确诊。实验室检查 HCG 阳性及盆腔超声也可协助确诊。 

【急腹症的处理原则】 

1. 尽快明确诊断，针对病因采取相应措施。如暂时不能明确诊断，应采取措施维持重要脏 
器的功能，并严密观察病情，采取进一步的措施明确诊断。 
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2. 诊断尚未明确时，禁用强烈镇痛剂，以免掩盖病情发展，延误诊断。 

3. 蠢要进行手术治疗或探查者，必须依据病情进行相应的术前准备。 

4. 如诊断不能明确，但有下列情况需要手术探查 :①脏 器有血运障碍，如肠坏死;②腹膜炎 
不能局限有扩散倾向：③腹腔有活动性出血。④非手术治疗病情无改善或恶化。 

腹腔镜手术已经较为广泛地应用到腹腔探查和急腹症手术，如阑尾切除术、胆囊切除术、肠 | 
切除术等。比较开腹手术，腹腔镜具有手术创伤小，恢复快等优势。 | 

(秦新裕） 
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第一节解剖生理概要 

胰腺是位于腹膜后的一个狭长的器官，从右向左横跨第1 ~ 2腰椎的前方，胰腺长10 ~ 
20 cm ， 宽3 ~5 cm ， 厚 1.5 ~2.5 cm ， 重 75~125 g 。 分为胰头、颈、体、尾 4 部分，各部无明显界限，临 
床上常将体尾部作为一个解剖单位。除胰尾可被浆膜包绕外，其余部分均位于腹膜后。因此 
胰腺病变的表现往往比较深而隐蔽。胰头较为膨大，被 C 形十二指肠包绕，其下部经肠系膜 
上静脉后方向左突出至肠系膜上动脉右侧，称钩突。肠系膜上静脉前方的部分胰腺为胰颈。 
胰颈和胰尾之间为胰体，占胰腺的大部分，其后紧贴腰椎体，当上腹部钝挫伤时受挤压的机会 
最大。胰尾是胰左端的狭细部分，行向左上方抵达脾门，重要解剖标志是其后方也有腹膜 
包绕。 

主胰管 （ Wirsung 管），直径约2 〜 3 mm ， 横贯胰腺全长，由胰尾行至胰头，沿途接纳小叶间导 
管。约85%的人胰管与胆总管汇合形成“共同通道”，下端膨大部分称 Vatei •壶腹，开口于十二 
指肠乳头，其内有 Oddi 括 约肌; 一部分虽有共同开口，但两者之间有 分隔； 少数人两者分别开口 
于十二指肠（图 43-1) 。这种共同开口或共同通道是胰腺疾病和胆道疾病互相关联的解剖学基 
础。在胰头部胰管上方有副胰管 （ Santorini 管），通常与胰管相连，收纳胰头前上部的胰液 ，开口 
于十二指肠副乳头。 



胰头血供来源于胃十二指肠动脉和肠系膜上动脉的胰十二指肠前、后动脉弓。胰体尾部血 
供来自脾动脉的分支胰背动脉和胰大动脉。通过胰横动脉构成胰腺内动脉网（图43-2)。胰的 
静脉多与同名动脉伴行，最后汇人门静脉。 

胰腺的淋巴引流起自腺泡周围的毛细淋巴管，在小叶间汇成稍大的淋巴管，沿伴行血管达 
胰表面，注人胰上、下淋巴结与脾淋巴结，然后注人腹腔淋巴结：胰腺的多个淋巴结群与幽门上 
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下、肝门、横结肠系膜及腹主动脉等处淋巴结相连通。胰腺受交感神经和副交感神经的双重支 
配，交感神经支配胰腺的疼痛，副交感神经传出纤维对胰岛、腺泡和导管起调节作用。 



胰腺具有外分泌和内分泌两种功能。胰腺的外分泌为胰液，是一种透明的等渗液体，每曰 
分泌约750 ~ 1500 ml ， pH 为 7 .4~ 8 . 4 。其主要成分为由腺泡细胞分泌的各种消化酶以及由中心 
腺泡细胞和导管细胞分泌的水和碳酸氢盐。胰消化酶主要包括胰蛋白酶、糜蛋白酶、弹性蛋白 
酶、胰淀粉酶、胶原酶、竣基肽酶、核糖核酸酶、脱氧核糖核酸酶、胰脂肪酶、胰磷脂酶等。 

生理状态下，腺泡细胞合成的酶是以酶原形式存储在细胞内的酶原颗粒中，有些酶如胰蛋 
白酶原和糜蛋白酶原释放到胰管及十二指肠腔内可被十二指肠黏膜合成、分泌的肠激酶激活， 
激活的胰蛋白酶在蛋白消化中起到重要作用。 

胰液分泌受迷走神经和体液双重控制，以体液调节为主。胰腺的内分泌来源于胰岛。胰岛 
是大小不等、形状不定的细胞团，散布于腺泡之间。胰腺约有100万个胰岛，主要分布于胰体 
尾。胰岛有多种细胞，以 P ( B ) 细胞为主，分泌胰 岛素; 其次是 ct ( A ) 细胞分泌胰高糖素，以及5 
( D ) 细胞分泌生长抑素；还有少数 PP 细胞分泌胰多肽、 G 细胞分泌促胃液素（胃泌素）和 D 1 细 
胞分泌血管活性肠肽 （ VIP ) 等。 

(苗毅） 


第二节胰腺炎 

一、 急性胰腺炎 

急性胰腺炎 （acute pancreatitis ) 是一种常见的急腹症。按病理改变过程分类可分为水肿性 
和出血坏死性急性胰腺炎，前者约占80% ~90%。按临床病情分为轻型急性胰腺炎和重症急性 
胰腺炎，后者约占10% ~20%。前者病情轻，有自限性，预后好，死亡率<1%;而后者则病情险 
恶，常常涉及全身的多个脏器，死亡率高达10%〜30%。 

急性胰腺炎有多种致病危险因素，国内以胆道疾病为主，占50%以上，称胆源性胰腺炎。 

1. 胆道疾病胆道结石可阻塞胆总管末端，此时胆汁可经“共同通道”反流入胰管，动物实 
验显示胆盐可直接导致腺泡细胞质钙离子增高，引起腺泡细胞坏死或胰管内高压诱发急性胰 
腺炎。 

造成胆总管末端阻塞的原因还有胆道蛔虫以及因炎症或手术器械引起的十二指肠乳头水 
肿或狭窄 、 Ocldi 括约肌痉挛等。 

2. 过量饮酒 是常见病因之-。 


笔记 
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乙醇能直接损伤胰腺，还可刺激胰液分泌、引起十二指肠乳头水肿和 Oddi 括约肌痉挛，其结 
果造成胰管内压力增高，细小胰管破裂，胰液进人腺泡周围组织。此时胰蛋白酶原被胶原酶激 
活成胰蛋白酶，后者又激活磷脂酶 A 、 弹力蛋白酶、糜蛋白酶和胰舒血管素等对胰腺进行“自我 
消化”，乙醇触发炎症传导通路中核因子 NF - kB ， 使得 TNF - a 、 IL - l 和调节细胞凋亡相关的半胱氨 
酸天冬氨酸蛋白酶生成增加，加之乙醇可降低胰腺血流灌注而等综合因素，结果发生急性胰 
腺炎。 

3. 十二指肠液反流当十二指肠内压力增高，十二指肠液可向胰管内反流。十二指肠内压 
力增高的原因 有：穿 透性十二指肠溃疡、十二指肠憩室、环状胰腺、十二指肠炎性狭窄、胰腺钩突 
部肿瘤、胃大部切除术后输人袢梗阻、蛔虫性感染和其他梗阻因素。 

4. 代谢性疾病高脂血症性胰腺炎（高脂蛋白血症 I 、 IV 或 V 型）和高钙血症（甲状旁腺功 
肯杭进 ） 。 

5. 医源性原因内镜逆行胰胆管造影 （ ERCP ) 可导致2% ~ 10%病人发生胰腺炎。 

6. 某些药物磺胺类药物、5-氨基水杨酸、硫唑嘌呤、6-巯嘌呤、阿糖胞苷、双脱氧肌苷、利 
尿药如呋塞米、噻嗪 化物; 雌激素、甲硝唑、红霉素、丙戊酸、对乙酰氨基酚等药物可导致急性胰 
腺炎。 

7_创伤上腹部钝器伤、贯通伤、手术操作创伤等。 

8-胰腺血液循环障碍低血压、心肺旁路、动脉栓塞、血管炎以及血液黏滞度增高等因素均 
可造成胰腺血液循环障碍而发生急性胰腺炎。 

9. 其他如饮食、感染以及与妊娠有关的代谢、内分泌、遗传和自体免疫性疾病等也可能是 
胰腺炎的发病因素。 

【发病机制与病理生理】急性胰腺炎的发病机制比较复杂，至今尚未完全阐明。大多数研 
究者认为急性胰腺炎是腺泡内胰酶异常激活的结果。腺泡内的胰酶激活诱导胰腺实质的正常 
自身消化。由此，腺泡细胞释放炎性细胞因子，诸如肿瘤坏死因子 （ TNF - oO 、 IL -1、 IL -2、 IL -6 和抗 
炎介质如 IL -10 JL -1 受体阻断剂，可引起炎症的级联反应。炎症的级联反应在约80% ~90%病 
人是自限性的，但严重时可导致胰腺局部出血和坏死，甚至岀现全身炎症反应综合征导致多脏 
器功能衰竭。 

【病理】基本病理改变是胰腺呈不同程度的水肿、充血、出血和坏死。 

"!• 急性水肿性胰腺炎病变轻，多局限在体尾部。胰腺肿胀变硬，充血，被膜紧张，胰周可 
有积液。腹腔内的脂肪组织,特别是大网膜可见散在粟粒状或斑块状的黄白色皂化斑（脂肪酸 
钙）。腹水为淡黄色，镜下见间质充血、水肿并有炎性细胞浸润。有时可发生局限性脂肪坏死。 

2. 急性出血坏死性胰腺炎病变以胰腺实质岀血、坏死为特征。胰腺肿胀，呈暗紫色，分叶 
结构模糊，坏死灶呈灰黑色，严重者整个胰腺变黑。腹腔内可见皂化斑和脂肪坏死灶，腹膜后可 
出现广泛组织坏死。腹腔内或腹膜后有咖啡或暗红色血性液体或血性混浊渗液。镜下可见脂 
肪坏死和腺泡破坏，腺泡小叶结构模糊不清。间质小血管壁也有坏死，呈现片状出血，炎细胞浸 
润。晚期坏死组织合并感染可形成胰腺或胰周脓肿。 

【临床表现】由于病变程度不同，病人的临床表现差异很大。 

1. 腹痛是本病的主要症状。常于饱餐和饮酒后突然发作，腹痛剧烈，多位于左上腹，向左 
肩及左腰背部放射。胆源性者腹痛始发于右上腹，逐渐向左侧转移。病变累及全胰时，疼痛范 
围较宽并呈束带状向腰背部放射。 

2- 腹胀与腹痛同时存在。是腹腔神经丛受刺激产生肠麻痹的结果，早期为反射性，继发 
感染后则由腹膜后的炎症刺激所致。腹膜后炎症越严重，腹胀越明显。腹腔积液时可加重股 
胀。病人排便、排气停止。腹内压增高可导致腹腔间隔室综合征 （abdominal compartment syn - 
drome ) 0 



第四十三章胰腺疾病 


3. 恶心、呕吐该症状早期即可出现，呕吐往往剧烈而频繁。呕吐物为胃十二指肠内容物， 
偶可呈咖啡色。呕吐后腹痛不缓解。 

4. 腹膜炎体征急性水肿性胰腺炎时压痛多只限于上腹部，常无明显肌紧张。急性出血坏 
死性胰腺炎压痛明显，并有肌紧张和反跳痛，范围较广或延及全腹。移动性浊音多为阳性。肠 
鸣音减弱或消失。 

5. 其他较轻的急性水肿性胰腺炎可不发热或轻度发热。合并胆道感染常伴有寒战、髙 
热。胰腺坏死伴感染时，持续性高热为主要症状之一。若结石嵌顿或胰头肿大压迫胆总管可出 
现黄疸。坏死性胰腺炎病人可有脉搏细速、血压下降，乃至休克。早期休克主要是由低血容量 
所致，后期继发感染使休克原因复杂化且难以纠正。伴急性肺功能衰竭时可有呼吸困难和发 
绀。胰腺坏死伴感染时，并可出现腰部皮肤水肿、发红和压痛。少数严重病人胰腺的出血可经 
腹膜后途径渗入皮下 ^ 在腰部、季肋部和下腹部皮肤出现大片青紫色瘀斑，称 Grey-Tumei •征; 若 
出现在脐周，称 Cullen 征。胃肠出血时可有呕血和便血。血钙降低时，可出现手足抽搐。严重 
者可有 DIC 表现及中枢神经系统症状，如感觉迟钝、意识模糊乃至昏迷。 

【诊 断】 

1. 实验室检查 

(1) 胰酶测定 ：血清 、尿淀粉酶测定是最常用的诊断方法。血清淀粉酶在发病数小时开始 
升高 ,24 小时达高峰， 4 〜 5 天后逐渐降至 正常; 尿淀粉酶在 2 4 小时才开始升高， 48 小时到高峰， 
下降缓慢，1 周后恢复正常。血清淀粉酶值超过 500U/dl( 正常值 40~180U/d 〗， Som O gyi 法）， 
尿淀粉酶也明显升高（正常值 80 ~300U/dl ， Som O gyi 法），有诊断价值。淀粉酶值愈高诊断正确 
率也越大。但升高的幅度和病变严重程度不呈正相关。 

要提出的是肠梗阻、胆囊炎、肠系膜缺血、腮腺炎和巨淀粉酶血症等疾病相血淀粉酶可也升 
高，应注意鉴别。 

血清脂肪酶明显升高（正常值 23 ~300U/L) 具有特异性，也是比较客观的诊断指标。 

(2) 其他项 目：包 括白细胞增高、高血糖、肝功能异常、低钙血症、血气分析异常等。诊断性 
腹腔穿刺若抽出血性渗出液，其淀粉酶值升高对诊断很有帮助。 

C 反应蛋白 （CRP) 增高（发病 48 小时 >150mg/ML) 提示病情较重。 

2. 影像学诊断 

(1) 腹部 超声: 经济简便易行，但由于上腹部胃肠气体的干扰，可影响诊断的准确性。 

可发现胰腺肿大和胰周液体积聚。胰腺水肿时显示为均匀低回声，出现粗大的强回声提示 

有出血、坏死的可能。如发现胆道结石，胆管扩张，胆源性胰腺炎可能性大。 

(2) 增强 CT 扫描 :是最 具诊断价值的影像学检查。不仅能诊断急性胰腺炎，而且能鉴别是 
否合并胰腺组织坏死。在胰腺弥漫性肿大的背景上若出现质地不均、液化和蜂窝状低密度区， 
则可诊断为胰腺坏死。还可在网膜囊内、胰周、肾旁前或肾旁后间隙、结肠后甚至髂窝等处发现 
胰外积液和坏死感染征象。此外，对其并发病如胰腺脓肿和假性囊肿等也有诊断价值。 

(3) MRI: 可提供与 CT 类似的诊断信息。在评估胰腺坏死、炎症范围及有无游离气体等方 
面有价值。 MRCP 较清晰地显示胆管及胰管，在复发性胰腺炎及原因不明的胰腺炎诊断中具有 
重要的作用。 

3. 临床分型轻型急性胰腺 炎：为 水肿性胰腺炎，主要表现为上腹痛、恶心、呕 吐; 腹膜炎限 
于上腹，体 征轻； 血、尿淀粉酶 增高; 经及时的液体治疗短期内可好转，死亡率很低。重症急性胰 
腺 炎:多 为岀血坏死性胰腺炎，除上述症状外，腹膜炎范围广，体 征重; 腹胀明显，肠鸣音减弱或 
消失; 腹部可触及炎性组织包裹形成的肿块，偶见腰胁部或脐周皮下瘀斑征。腹水呈血性或脓 
性。严重者发生休克，发多脏器功能障碍和严重的代谢障碍。实验室检查 ：白细 胞增多 （>16x 
lOVL) ，血糖升高 （>11. lmmol/L) ,血钙降低 （<1.87mmol/L) ，血尿素氮或肌酐增高，酸 中毒； 
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Pa 0 2 下降 <60 mmH g ， 应考虑 ARDS ; 甚至出现 DIC ， 死亡率高。 

针对重症急性胰腺炎国际上有许多评定标准。如 Ranson 预后判断标准多 3 项阳性，提示重 
症急性胰腺炎；急性生理学和慢性健康评分标准 APACHE II ( acute physiology and chronic health 
evaluation H) 為 8 ， 提示重症急性胰腺炎，该标准对病情及预后评估有帮助。 

4. 临床分期 

( 1 ) 急性反 应期: 发病至2周左右，可有休克、呼吸衰竭、肾衰竭、中枢神经系统功能障碍。 

(2) 全身感染期 :发病 2周至2个月。以全身细菌感染和深部真菌感染及双重感染为主要 
并发症。 

(3) 残余感 染期: 发病至2〜3个月后。属于手术后期特殊表现。如全身营养不良，存在腹 
腔及后腹膜腔残余脓肿，常常引流不畅，窦道经久不愈，有的伴有消化道瘘口。 

【急性胰腺炎的局部并发症】 

1- 胰腺及胰周组织坏死指胰腺实质的弥漫性或局灶性坏死，伴胰周（包括腹膜后间隙） 
脂肪坏死。根据有无感染又分为感染性和无菌性胰腺坏死。 

2. 胰腺及胰周脓肿指胰腺和（或）胰腺周围的包裹性积脓，由胰腺组织和（或）胰周组织 
坏死液化继发感染所致，脓液培养有细菌或真菌生长。 

3. 胰腺假性囊肿有胰液经由坏死破损的胰管溢出在胰腺周围液体积聚，被纤维组织包裹形 
成假性囊肿。 

4. 胃肠道瘘胰液的消化和感染的腐蚀均可使胃肠道壁坏死、穿孔而发生瘘。常见的部位 
是结肠、十二指肠，有时也发生在胃和空肠。 

5. 出血由于胰液的消化作用及感染腐蚀，特别是合并真菌感染，有时也会造成腹腔或腹 
膜后的大出血。 

【治疗】根据急性胰腺炎的分型、分期和病因选择恰当的治疗方法。 

1- 非手术治疗适应于急性胰腺炎全身反应期、水肿性及尚无感染的出血坏死性胰腺炎。 

(1) 禁食、胃肠减压 :持续 胃肠减压可防止呕吐、减轻腹胀、降低腹内压。 

(2) 补液、防治休 克:静 脉输液，补充电解质，纠正酸中毒，预防治疗低血压，维持循环稳定， 
改善微循环。对重症病人应进行重症监护，吸氧，维持 S 0 2 >95% 。 

(3) 镇痛解 痉:在 诊断明确的情况下给予解痉止痛药，常用的解痉药有山莨菪碱、阿托品 
等。吗啡虽可引起 Oddi 括约肌张力增高，但对预后并无不良影响。 

(4) 抑制胰腺分 泌:质 子泵抑制剂或 H 2 受体阻滞剂，可间接抑制胰腺 分泌； 多数认为生长 
抑素（如 octreotide) 及胰蛋白酶抑制剂也有抑制胰腺分泌的作用。 

(5) 营养 支持: 禁食期主要靠完全肠外营养 （ TPN )。 待病情稳定，肠功能恢复后可早期给 
予肠内营养,酌情恢复饮食。 

(6) 抗生素的应用 :有感 染证据时可经验性或针对性使用抗生素。常见致病菌有大肠埃希 
菌、铜绿假单胞菌、克雷白杆菌和变形杆菌等。 

(7) 中药治 疗:呕 吐基本控制后，经胃管注人中药,常用复方清胰汤加减 :银花 、连翘、黄连、 
黄芩、厚朴、枳壳、木香、红花、生大黄（后下）。酌情每天3 ~6次。注入后夹管2小时。呕吐不 
易控制者可用药物灌肠。 

2. 手术治疗 

(1) 手术适应证 :①急 性腹膜炎不能排除其他急腹症时;②胰腺和胰周坏死组织继发 感染； 
③伴胆总管下端梗阻或胆道感 染者; ④合并肠穿孔、大出血或胰腺假性囊肿。 

(2) 手术方 式:最 常用的是坏死组织清除加引流术。 

酌情选用开放手术（经腹腔或腹膜后小切口途径）或使用内镜 （ 肾镜等）行坏死组织清除引 
流术。 
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开腹手术可经上腹弧形或正中切口开腹，进人网膜铤清除胰周和腹膜后的渗液、脓液以及 
坏死组织，彻底冲洗后放置多根引流管从腹壁或腰部引出，以便术后灌洗和引流。若坏死组织 
较多切口也可部分敞开填塞，以便术后经切口反复多次清除坏死组织。同时行胃造口、空肠造 
口（肠内营养通道），酌情行胆道引流术。 

经后腹膜途径需行腰胁部侧方小切口进入脓腔进行坏死组织清除+引流术。 

若继发肠瘘，可将瘘口外置或行近端肠管造口术。形成假性囊肿者，可酌情行内、外引 
流术。 

(3) 胆源性胰腺炎的处理 :手术 目的是取岀胆管结石，解除梗阻，畅通引流，依据是否有胆 
囊结石及胆管结石处理方法不同。 

仅有胆诞结石，且症状轻者，可在初次住院期间行胆囊切除。胰腺病情严重需要等待病情 
稳定择期行胆诞切除。 

合并胆管结石，且病情较严重或一般情况差，无法耐受手术者宜急诊或早期经纤维十二指 
肠镜行 Oddi 括约肌切开、取石及毋胆管引流术。 

:、慢_原炎 

慢性胰腺炎 （chronic pmureatitisO 是各种原因所致的胰实质和胰管的不可逆慢性炎症，特征 
是反复发作的上腹部疼痛伴不同程度的胰腺内、外分泌功能减退或丧失。 

【病因】我国以胆道疾病为主，其次是长期酗酒。甲状旁腺功能亢进的高钙血症和胰管内 
蛋白凝聚沉淀均可形成胰管结石，从而导致本病。此外，高脂血症、营养不良、血管因素、遗传因 
素、先天性胰腺分离畸形以及急性胰腺炎造成的胰管狭窄等，也可能与本病的发生有关。 

【病理】典型的病变是胰腺萎缩，呈不规则结节样变硬。胰管狭窄伴节段性扩张，可有胰石 
或囊肿形成。显微镜 下见： 大显纤维组织增生，腺泡细胞缺失，胞体皱缩，钙化和导管狭窄。电 
子显微镜下可见致密的胶原和成纤维细胞增生并将胰岛细胞分隔。 

【临床表现】腹痛最常见。疼痛位于上腹部剑突下或偏左，常放射到腰背部，呈束腰带状。 
疼痛持续的时间较长。可有食欲减退和体重下降。约1/3病人有胰岛素依赖性糖尿病，1/4有 
脂肪泻。通常将腹痛、体重下降、糖尿病和脂肪泻称之为慢性胰腺炎的四联症。少数病人可因 
胰头纤维增生压迫胆总管而岀现黄疸。 

【诊断】依据典型临床表现，应考虑本病的可能。 

粪便检查可发现脂肪滴 （ 每天摄人脂肪 100 g 超过3天,粪便脂肪含量超过 7 g / 天，脂肪泻诊 
断成立）。粪便弹性蛋白酶 -1 测定， <200 juig / g 粪便提示胰腺外分泌功能不全。 

超声可见胰腺局限性结节，胰管扩张，囊肿形成，胰肿大或纤 维化; 合并胰管结石者可有强 
回声及伴随的声影。 

腹部 X 线平片可显示胰腺钙化或胰石影。 CT 扫描可见胰实质钙化,结节状，密度不均，胰 
管扩张或囊肿形成等。 ERCP 或 MRCP 可见胰管扩张或不规则呈串珠状。 

【治疗】 

1. 非手术治疗①病因 治疗: 治疗胆道疾病，戒酒。②镇 痛:可 用长效抗胆碱能药物，也可 
用一般止痛药，要防止药物成瘾。③饮食疗法 :少食 多餐，高蛋白、高维生素、低脂饮食，控制糖 
的摄人。④补充胰 酶:消 化不良，特别对脂昉泻病人，应给予大量外源性胰酶制剂。⑤控制糖尿 
病: 控制饮食并采用胰岛素替代疗法。⑥营养 支持: 长期慢性胰腺炎多伴有营养不良。除饮食 
疗法外，可有计划地给予肠外和（或）肠内营养支持。 

2. 手术治疗主要目的是减轻疼痛，延缓疾病的进展，但不能逆转病理过程。 

(1) 治疗原发 疾病: 若并存胆石症应行手术治疗，去除病因。 

(2) 胰管引流 术:① 经十二指肠行 Oddi 括约肌切开术以解除壶腹部狭窄，使胰管引流通 


笔记 
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1 畅;也可经 ERCP 行此手术。②胰管空肠吻合术 :常用 术式有 Partington 手术即全程切开胰管，取 
出结石，与空肠作侧侧吻合。 

(3) 胰腺切除术 :有严 重胰腺纤维化而无胰管扩张者可根据病变范围选用下列手术。①胰 
' 体尾部切除 术:适 用于胰体尾部病变。②胰腺次全切除术 ：胰远 侧切除达胆总管水平，适用于严 
重的弥漫性胰实质病变。术后有胰岛素依赖性糖尿病的危险，但大部分病人可缓解疼痛。③胰 
十二指肠切除术 （ Whipple 手术） ：适宜 于胰头肿块的病人。可解除胆道和十二指肠梗阻，保留了 
富有胰岛细胞的胰体尾部。④保留十二指肠的胰头切除术，残留胰腺与空肠施行 Roux - en - Y 吻 
合术，与 Whipple 效果相似。包括 Frey 手术即局限性胰头切除+胰管纵行切开空肠吻 合术 ; Beme 
术式即局限性胰头切除+胰管空肠吻合术，与 Frey 手术相比，不需要纵行切开胰管，疗效与之相 
当。⑤全胰切除术 :适用 于病变范围广的顽固性疼痛病人。半数以上病人可解除疼痛，但术后 
可发生糖尿病、脂肪泻和体重下降，病人需终生注射胰岛素及口服胰酶制剂。 

此外，对顽固性剧烈疼痛，其他方法无效时，可施行内脏神经切断术或内脏神经节周围无水 
乙醇等药物注射,以控制疼痛。 

(苗毅） 


第三节胰腺嚢肿 

(― ) 胰腺假性囊肿 （pancreatic pseudocyst , PPC ) 是最常见的胰腺囊性病变，多继发于 
急慢性胰腺炎和胰腺损伤。其形成原因是胰液外溢积聚在网膜旗内，刺激周围组织及器官的浆 
膜形成纤维包膜，囊内壁无上皮细胞，故称为假性囊肿。囊肿多位于胰体尾部，体积大者可产生 
压迫症状、合并出血，囊肿继发感染后可形成脓肿，也可能自行破溃，进入游离腹腔或空腔脏器， 
如胃、十二指肠和结肠等。 

【临床表现和诊断】多继发于胰腺炎或上腹部外伤后，上腹逐渐膨隆，腹胀，压迫胃、十二指 
肠引起恶心、呕吐，影响进食。有时在上腹部可触及半球形、光滑、不移动、囊性感的肿物，合并 
感染时有发热和触痛。超声检查可确定囊肿的部位和大小， CT 对胰腺假性囊肿的诊断具有较 
超声更高的敏感性和特异性，并可显示囊肿与胰腺的关系，如囊肿内见到气体提示感染,也可能 
是囊肿破裂入消化道所致。 

【治疗】胰腺假性囊肿可无症状，经检查除外恶性后，可暂予非手术治疗。一旦囊肿性质不 
清或岀现并发症时则需适当的外科干预。其外科治疗的适应证 :①出 现出血、感染、破裂、压迫 
I 等并 发症; ②囊肿直径多 6 cm ; ③非手术治疗时囊肿无缩小反而 增大； ④多发性 囊肿; ⑤囊肿壁 
厚;⑥合并慢性胰腺炎及胰管狭窄。常用手术方法有 :①内 引流术 :囊壁 成熟后 （6 周以上）可作 
内引流术。常用囊肿空肠 Rcmx - en - Y 吻合术，若囊肿位于胃后壁，可直接将囊肿与胃后壁吻合, 
目前可用腹腔镜或胃镜完成此类手术。②外引 流术： 由于外引流术并发症和复发率较高，现已 
I 较少使用，主要用于假性囊肿继发感染经皮穿刺置管引流术失败、囊肿破裂等。③胰腺假性囊 
肿切除 术:适 用于较小囊肿或内外引流效果不佳的多发性假性囊肿。 

(二） 先天性胰腺藥肿罕见，是胰管系统先天性畸形所致的胰腺真性囊肿，常为多发性， 
可合并肝、肾先天性囊肿，其内壁衬覆柱状、立方上皮。囊肿内含清亮或浑浊的黄色液体，囊液 
淀粉酶水平多正常或稍高。单纯性先天性胰腺囊肿首选手术治疗，位于胰腺体尾部的囊肿可行 
胰体尾切除术或囊肿摘除术，由于病人多为婴幼儿，应尽量保留 脾脏； 如囊肿位于胰头部或切除 
困难者，可行囊肿空肠内引流术。 

(三） 潴留性囊肿临床上较常见，为后天获得的胰腺真性囊肿，多由于胰管阻塞所致，如 
急慢性胰腺炎、胰管外压迫、胰管内阻塞（胰管上皮化生、结石、寄生虫、炎症等）。常位于胰尾 
部,直径为1〜 20 cm 左右。其内衬覆一般的导管上皮，但由于伴发炎症、出血，可无上皮,囊内可 
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含多种胰酶。与胰腺假囊肿不易区分。治疗方法首选手术切除，同时须对原发疾病加以治疗， 
手术方法包括胰腺囊肿的局部切除、囊肿内引流术等。 

(赵玉沛） 


第四节胰腺癌和壶腹周围癌 

一、 胰腺癌 


胰腺癌 （cancer of the pancreas ) 是一种发病隐匿，进展迅速，治疗效果及预后极差的消化道 
恶性肿瘤，其发病率有明显增高的趋势。 4 0岁以上好发，男性比女性多见。目前胰腺癌居常见 
癌症死因的第4位，居消化道癌症死因的第2位，仅次于大肠癌， 5 年生存率为1% ~3%。 

【病理】胰腺癌包括胰头癌、胰体尾部癌。90%的胰腺癌为导管细胞腺癌，少见黏液性囊腺 
癌和腺泡细胞癌。近年研究证明，胰腺癌存在染色体异常。在胰腺癌致癌因素中，吸烟是唯一 
公认的危险因素，但是，吸烟增加胰腺癌发病危险性的机制尚不完全清楚，可能与烟草特异性 N - 
亚硝酸盐对器官的特异作用，或是 N - 亚硝酸盐分泌到胆管，随后反流到胰管有关。本节只介绍 
胰头癌。 

姨头癌 （cancer of the head of the pancreas ) 约占胰腺癌的70% ~80%。 常见淋巴转移和癌浸 
润。淋巴转移多见于胰头前后、幽门上下、肝十二指肠韧带内、肝总动脉、肠系膜根部及腹主动 
脉旁的淋巴结，晚期可转移至锁骨上淋巴结。癌肿常浸润邻近器官，如胆总管的胰内段、胃、十 
二指肠、肠系膜根部、胰周腹膜、神经丛、门静脉、肠系膜上动、静脉，甚至下腔静脉及腹主动脉。 
还可发生癌肿远端的胰管内转移和腹腔内种植。血行转移可至肝、肺、骨、脑等。该病早期诊断 
困难，手术切除率低，预后很差。 

【诊断】主要依据临床表现和影像学检查。 

1. 临床表现病人的临床症状以上腹部疼痛、饱胀不适，黄疸，食欲降低和消瘦最为多见。 

(1) 上腹疼痛、 不适: 是常见的首发症状。早期因肿块压迫胰管，使胰管不同程度的梗阻、 
扩张、扭曲及压力增高，出现上腹不适，或隐痛、钝痛、胀痛。少数（约15%)病人可无疼痛。通常 
因对早期症状的忽视，而延误诊断。中晚期肿瘤侵及腹腔神经丛，出现持续性剧烈腹痛，向腰背 
部放射，致不能平卧，常呈卷曲坐位，严重影响睡眠和饮食。 

(2) 黄疸: 是胰头癌最主要的临床表现，多数是由于胰头癌压迫或浸润胆总管所致，呈进行 
性加重。黄疸出现的早晚和肿瘤的位置密切相关，癌肿距胆总管越近，黄疸出现越早。胆道梗 
阻越完全，黄疸越深。多数病人出现黄疸时已属中晚期。伴皮肤瘙痒，久之可有出血倾向。小 
便深黄，大便陶土色。体格检查可见巩膜及皮肤黄染，肝大，多数病人可触及肿大的胆囊。 

(3) 消化道症状 :如食 欲不振、腹胀、消化不良、腹泻或便秘。部分病人可有恶心、呕吐，晚 
期癌肿侵及十二指肠可出现上消化道梗阻或消化道出血。 

(4) 消瘦和乏 力：病 人因饮食减少、消化不良、睡眠不足和癌肿消耗等造成消瘦、乏力、体重 
下降,晚期可出现恶病质。 

(5) 其他: 胰头癌致胆道梗阻一般无胆道感染，若合并胆道感染易与胆石症相混淆。少数 
病人有轻度糖尿病表现。部分病人表现有抑郁、焦虑、性格狂躁等精神神经障碍，其中以抑郁最 
为常见。晚期偶可扪及上腹肿块，质硬，固定，腹水征阳性。少数病人可发现左锁骨上淋巴结转 
移和直肠指诊扪及盆腔转移。 

2. 实验室检查①血清生化学 检查: 胰头癌导致胰管梗阻的早期可有血、尿淀粉酶的一过 
性升高，空腹或餐后血糖升高，糖耐量试验有异常曲线。胆道梗阻时，血清总胆红素和结合胆红 
素升高，碱性磷酸酶、转氨酶也可轻度升高，尿胆红素阳性。②免疫学检査 ：大多 数胰腺癌血清 
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学标记物可升高，包括0人19-9、0人24-2、0人50、0£六、胰胚抗原（？0.4)、胰腺癌特异抗原 （ PaA ) 
及胰腺癌相关抗原 （ PCAA )。 但是，目前尚未找到有特异性的胰腺癌标记物，肿瘤标志物的联 
合检测可以提高检测的敏感性和特异性。 CA 19-9 目前最常用于胰腺癌的辅助诊断和术后 
随访。 - 

3. 影像学检查影像学诊断技术是胰头癌的定位和定性诊断的重要手段。①腹部超 声:可 
显示肝内、外胆管扩张，胆囊胀大，胰管扩张（正常直径矣 3 mm )， 胰头部占位病变，同时可观察有 
无肝转移和淋巴结转移。②内镜超声 （ EUS ) : 优于普通超声，可发现小于 1 cm 的肿瘤，对评估大 
血管受侵犯程度敏感性高，是目前对胰头癌 TN ( tumor & nodes ) 分期最敏感的检查手段，可作为 
评估肿瘤可切除性的可靠依据。③胃肠钡餐造 影:在 胰头癌肿块较大者可显示十二指肠曲扩大 
和反3字征。低张力造影可提高阳性发现率。④ CT : 胰腺动态薄层增强扫描及三维重建检查在 
临床中广泛应用，对于胰腺肿瘤的定性、定位诊断提供非常重要的影像学依据，尤其是对胰腺肿 
瘤的术前可切除性评估具有重要意义，目前可作为胰腺肿瘤病人的首选影像学检查手段。 
⑤ ERCP : 可显示胆管和胰管近壶腹侧影像或肿瘤以远的胆、胰管扩张的影像。此种检查可能引 
起急性胰腺炎或胆道感染，应予警惕。也可在 ERCP 的同时在胆管内置人内支撑管，达到术前减 
轻黄疸的目的。⑥经皮肝穿刺胆道造影 （ PTC ) : 可显示梗阻上方肝内、外胆管扩张情况，对判定 
梗阻部位，胆管扩张程度具有重要价值。在作 PTC 的同时行胆管内置管引流 （ PTCD ) 可减轻黄 
疸和防止胆漏。⑦ MRI 或磁共振胆胰管造影 （ MRCP ): 单纯 MRI 诊断并不优于增强 CT。MRCP 
能显示胰、胆管梗阻的部位、扩张程度，具有重要的诊断价值，具有无创性，多角度成像，定位准 
确，无并发症等优点。⑧选择性动脉 造影: 对胰头癌的诊断价值不大，但对显示肿瘤与邻近血管 
的关系以评估根治性手术切除的可行性具有一定意义，目前已逐渐被增强 CT 所替代。⑨经皮 
细针穿刺细胞学检 查:在 超声或 CT 引导下穿刺肿瘤做细胞学检查阳性率可达80%左右。也可 
作基因检测，如检测 C - Ki-ras 基因第十二密码子是否有突变，其阳性率为90%左右。⑩正电子 
发射型计算机断层成像 （ PET ) : PET 可显示早期胰腺癌，并可显示肝脏及远处器官的转移、腹部 
可检出小至 0.5 cm 的转移淋巴结，其鉴别肿瘤复发及手术后改变的情况优于 CT ， 但在术前评估 
肿瘤可切除性方面不及增强 CT 。 

【治疗】手术切除是胰头癌有效的治疗方法。尚无远处转移的胰头癌，均应争取手术切除 
以延长生存时间和改善生存质量。常用的手术方 式:① 胰头十二指肠切除术 （ Whipple 手术） :切 
除范围包括胰头（含钩突）、远端胃、十二指肠、上段空 
肠、胆囊和胆总管（图43-3)。需同时清除相应区域的淋 
巴结。切除后再将胰腺、胆总管和胃与空肠重建。重建 
的术式有多种。②保留幽门的胰头十二指肠切除术 （ PP - 
PD ) :该 术式近年来在国外较多采用，适用于幽门上下淋 
巴结无转移，十二指肠切缘无癌细胞残留者，术后病人生 
存期与 Whipple 手术相似，最重要的优点就是缩短手术 
时间，减少术中岀血，但同时也使病人术后胃溃疡和胃排 
空障碍的发生有所增加。③姑息性手术 :适用 于高龄、已 图 43 _ 3 胰头十二指肠切除范围 

有肝转移、肿瘤已不能切除或合并明显心肺功能障碍不 

能耐受较大手术的病人。包括胆肠吻合术解除胆道 梗阻； 胃空肠吻合术解除或预防十二指肠梗 
阻; 为减轻疼痛，可在术中行内脏神经节周围注射无水乙醇的化学性内脏神经切断术或行腹腔 
神经结节切除术。④辅助治 疗:吉 西他滨 lg / m 2 ,30 分钟静脉滴注，每周1次，连续3周，4周为 
一周期作为晚期胰腺癌治疗的一线方案的地位已经比较明确。术后也可采用以氟尿嘧啶和丝 
裂霉素为主的化疗，也有主张以放射治疗为基本疗法的综合性治疗。 

术后生存期的长短与多种因素有关。经多因素分析提示，二倍体肿瘤 DNA 含量、肿瘤大 
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小、淋巴结有无转移、切缘有无癌细胞残留等是较客观的指标。改善预后的关键在于早期诊断、 

早期发现、早期治疗。 


二、壶股周围癌 

壶腹周围癌 （periampullary adenocarcinoma ) 主要包括壶腹癌、胆总管下端癌和十二指肠腺 
癌。壶腹周围癌的恶性程度明显低于胰头癌，手术切除率和5年生存率都明显髙于胰头癌。 

【病理】壶腹周围癌的组织类型主要是腺癌，其次为乳头状癌、黏液癌等。淋巴结转移比胰 
头癌出现晚。远处转移多转移至肝脏。 

【诊断】常见临床症状为黄疽、消瘦和腹痛，与胰头癌的临床表现易于混清。术前诊断，包 
括化验及影像学检查方法与胰头癌基本相同。壶腹周围癌三种类型之间也不易鉴别， ERCP 在 
诊断和鉴别诊断方面具有有重要价值。 

壶 腹癌： 黄疸出现早，可呈波动性，与肿瘤组织坏死脱落有关。常合并胆管感染类似胆总管 
结石。大便潜血可为阳性。 ERCP 可见十二指肠乳头隆起的菜花样肿物。胆管与胰管于汇合处 
中断，其上方胆胰管扩张。 

胆总管下端 癌:恶 性程度较高。胆管壁增厚或呈肿瘤样，致胆总管闭塞，黄疸出现早，进行 
性加重，出现陶土色大便。多无胆道感染。胰管末端受累时可伴胰管扩张。 ERCP 胆管不显影 
或梗阻上方胆管扩张，其下端中断，胰管可显影正常。 MRCP 也具有重要的诊断价值。 

十二指肠 腺癌： 位于十二指肠乳头附近，来源于十二指肠黏膜上皮。胆道梗阻不完全，黄疽 
出现较晚，黄疸不深，进展较慢。由于肿瘤岀血，大便潜血可为阳性，病人常有轻度贫血。肿瘤 
增长可致十二指肠梗阻。 

【治疗】行 Whipple 手术或 PPPD ， 远期效果较好，5年生存率可达40% ~60%。对于高龄、 
已有肝转移、肿瘤已不能切除或合并明显心肺功能障碍不能耐受较大手术的病人，可行姑息性 
手术，如胆肠吻合术、胃空肠吻合术，以缓解胆道、十二指肠梗阻及疼痛。 

(赵玉沛） 

第五节胰腺内分泌肿瘤 


胰腺内分泌肿瘤来自于胰岛。胰岛内有多种细胞具有分泌不同激素的功能，由这些细胞发 
展而形成的肿瘤称为膜腺内分泌肿瘤 （pancreatic endocrine neoplasm ， PEN ) 。不同细胞来源的膜 
腺内分泌肿瘤表现为不同的临床综合征。功能性内分泌肿瘤根据其产生的主要激素而命名（表 
43-1) 。血清激素水平正常又无临床症状的肿瘤称为无功能性胰腺内分泌肿瘤。 


表 43-1 功能性胰腺内分泌肿瘤的分类 


肿瘤名称 

细胞类型 

分泌激素 

临床表现 

恶性比例 
(%) 

胰岛素瘤 

B 

胰岛素 

低血糖 

<10 

胃泌素瘤 

G 

促胃液素 

难治性消化性溃疡和腹泻 ( Zollinger - 
Ellison 综合征） 

60-90 

胰髙血糖素瘤 

A 

胰高血糖素 

糖尿病，坏死性游走性红斑 

60 

血管活性肠肽瘤 

Di 

VIP 

水样性腹泻、低钾、低胃酸 ( Vemer - 
Morrison 综合征） 

80 

生长抑素瘤 

D 

生长抑素 

高血糖、脂肪泻、胆结石 

— 
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随着腹部超声及影像学检查技术的提髙，无功能性的胰腺内分泌肿瘤越来越多地被发现和 
诊断。所有的胰腺内分泌肿瘤在光镜下的组织形态结构表现相似，常规的组织学检査难以鉴 
别。病理学免疫组化染色技术能分辨肿瘤细胞内的特殊激素，有利于鉴别诊断。 

一 * 、膜岛素瘤 

胰岛素瘤在功能性胰腺内分泌肿瘤中最为常见，女性略多于男性，高发年龄为40〜50岁， 
大多为良性单发，体积小，直径一般为1 〜 2 cm 。 

【临床表现】胰岛素瘤的首发症状是低血糖症的表现，多数病人可能首次发生低血糖时无 
法得到确诊，平均误诊时间为3年。 

当病人低血糖发作时，常头痛、视物模糊、思维不连贯、健忘。此外，病人还可能发作癫痫、 
共济失调、言语及自主运动障碍，最为严重的表现是昏迷。胰岛素瘤的其他临床症状取决于自 
主神经系统的状态。应激发生的低血糖导致儿茶酚胺的释放。交感肾上腺反应引起大汗、虚 
脱、心悸、震颤、恐惧和焦虑。定时加餐可减轻神经糖肽症状和交感肾上腺症状，因此胰岛素瘤 
病人经常夜间加餐以避免低血糖发作，结果短期内体重激增。 

【诊断】 

1. 定性诊断传统的 Whipple 三联症概括了胰岛素瘤的临床表现和诊断要点。此三联症 
包括: 空腹或运动后岀现低血糖 症状; 症状发生时血糖低于 2. 8 mmol / L (50 mg / dl ) ;进食或静脉 
推注葡萄糖可迅速缓解症状。此外，现代诊断需要应用放免方法检测血清胰岛素的水平，以及 
血中胰岛素相对于血糖水平而言异常增高的证据。如无低血糖症状发作，可进行饥饿诱发实 
验。饥饿24小时后，血胰岛素 （ pU / ml )/ 血糖 （ mg / dl )( I / G 比）大于 0. 3则表示存在不为低血糖 
所抑制的自律性胰岛素分泌。胰岛素瘤病人的 C - 肽和前胰岛素水平也会增高。 

2- 定位诊断明确肿瘤部位、数目以及转移与否。 

(1) 影像学 诊断: 术前体外超声或常规 CT 检査的定位诊断能力有限。动脉造影可发现界 
限较清楚的圆形浓染图像，即“灯泡征”，诊断率可达80%。 

胰腺薄层扫描增强 CT 及三维重建检查可以对绝大多数的胰岛素瘤进行准确定位，有条件 
的单位可以同时进行胰腺灌注扫描，能够进一步提高胰岛素瘤的定位诊断率。 

(2) 经皮经肝门静脉置管分段釆血测定胰岛素 （ PTPS ) 和选择性动脉内葡萄糖酸钙激惹试 
验 （ IACS ): 分段从静脉及动脉釆血然后测定胰岛素的含量，根据其峰值进行定位诊断。 

(3) 生长抑素受体显像 :利用 核素标记的生长抑素显示胰岛素瘤，有助于多发病变和转移 
灶的检出。 

(4) 术中 探查: 准确的定位诊断有赖于开腹后的术中探查，特别是术中超声检查。手术探 
查、触诊结合术中超声可定位95% ~ 100%的胰岛素瘤。 

【治疗】胰岛素瘤的治疗包括饮食调节，为了尽量减少低血糖的发生，应严格按时加餐。 

根治性的治疗方法是手术切除肿瘤，并根据肿瘤所在位置及其和胰管的关系确定手术方 
式。大部分肿瘤行肿瘤摘除术即可得到根治。位于胰尾部靠近主胰管的肿瘤，可行远端胰腺切 
除术。位于胰头钩突部、多发肿瘤和恶性胰岛素瘤可釆用胰十二指肠切除术。大多数胰岛素瘤 
为良性、单发、体积小、包膜完整，配合术中超声，可考虑行腹腔镜下胰岛素瘤切除术。 

对于无法彻底切除转移灶的恶性胰岛素瘤以及无法手术的病人可采用链脲霉素联合5-氟 
脲嘧啶或者多柔比星等药物化疗。 


二、胃泌素瘤 


胃泌素瘤 （ gastrinoma ) ,又称佐林格-埃利森综合征 （ Zollinger-Ellison syndrome , ZES ) ,来源于 
G 细胞。在我国胃泌素瘤的发病率仅次于胰岛素瘤，是第二常见的胰腺内分泌肿瘤。胃泌素瘤 
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可分为散发性 （ SG ) 和多发性内分泌肿瘤 I 型 （ MEN - 1 ) 相关型两类。 SG 更为常见，约占80%; 
MEN - I 约占 2 0%。60% ~70%的胃泌素瘤为恶性，常伴有淋巴结或肝转移。十二指肠是最常 
见的胃泌素瘤发生部位。 

【诊断】胃泌素瘤的诊断主要依据临床表现和实验室检查。 

1. 临床表现主要表现为顽固性消化性溃疡和腹泻。溃疡最常见于十二指肠球部。约半 
数病人有腹泻，与胃酸高分泌有关。60%的病人伴岀血、穿孔或幽门梗阻等并发症。 

有下列情况应疑为本病 :溃疡 病术后 复发; 溃瘍病伴腹泻，大量胃酸 分泌; 溃疡病伴高钙血 
症; 多发溃疡或远端十二指肠、近端空肠 溃疡; 有多发性内分泌瘤病家族史等。 

2. 实验室检查①胃液 分析： 无胃手术史者 BAO >15 mmol / h , 胃大部切除术后病人 BAO > 
5 mmd / h ， 或 BAO / MAO >0. 6时支持本病诊断。②促胃液素水平测定 :当病 人有高胃酸分泌或溃 
疡病，其空腹血清促胃液素 > 2 00 pg / ml ( 正常值100 ~200 pg / ml ) 可确定诊断，大约有1/3的病人 
会高于 1000 P g / ml ， 有的甚至可达100 000 P g / mI 。 ③促胰液素刺激试 验:当 促胃液素水平较试验 
前增高 200 pg / ml 或以上时可确诊本病。 

3. 定位诊断腹部超声、 CT 、 腹部动脉造影、超声内镜 （ EUS )、 选择性动脉内胰泌素注射实 
验 （ SASI) 、动脉刺激选择性门静脉取血 （ ASVS ) 测 促胃液素等方法均有助于肿瘤的定位诊断，近 
年来开展的生长抑素受体核素显像 （ SRS) 以及 SASI 与 SRS 的联合使用进一步提高了定位的成 
功率。 

【治疗】包括两方面，一要控制胃酸的高分泌，二要切除胃泌素瘤。 

1. 药物治疗 H 2 '受体阻滞剂和质子泵抑制剂均能有效减少胃酸分泌，从而缓解症状。 

2. 手术治疗根治手术能明显延长病人的生存时间。 Whipple 手术完全切除了胰头十二 
指肠三角区，对于胃泌素瘤的治愈率最高。对于内科治疗无效、多发肿瘤或肝转移者可行全胃 
切除术。对于胰腺肿瘤较大的、直径 >2 cm 的 MEN - 1病人应予手术治疗。 


(赵玉沛） 
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脾是体内最大的淋巴器官，约占全身淋巴组织总量25%，内含大 M 的淋巴细胞和巨噬细胞， 
其功能与结构上又与淋巴结有许多相似之外，故脾又是一个重要的免疫器官。 

脾原发性疾病，如脾肿瘤、脾囊肿等较少,多见为继发性病变，如门静脉高压症和某些造血 
系统疾病的继发性脾功能亢进等，治疗方法主要是脾切除术。 

一、脾切除的适应诎及 JI : 疗效 

脾切除 （ splenectomy ) 的主要适应证为外伤性脾破裂，见第三十二章第 二节； 门静脉高压症 
脾功能亢进，见第三十 九章; 其他适应证为脾占位性病变，以及造血系统疾病等。 

(一） 脾先天性异常、感染性疾病及占位性病变 

1. 游走脾 （wandering spleen ) 又称异位脾。多为脾蒂和脾韧带先天性过长或缺失，脾沿左 

腹侧向下移动可至盆腔。主要表现为腹部可推动的肿块和压迫邻近脏器所引起的症状。约 
20%的游走脾并发脾蒂扭转，使脾充血增大，以致急性坏死。临床表现为急性剧烈腹痛，可伴 
休克。 . 

2. 脾囊肿 （splenic cyst ) 可分为真性和假性两种。真性遜肿有皮样囊肿、淋巴管囊肿或寄 
生虫性囊肿等，其中以棘球蚴病囊肿较为常见。假性囊肿可为损伤后陈旧性血肿或脾梗死后局 
限性液化而成等，多位于脾被膜下。小的非寄生虫性、非肿瘤性脾囊肿不需治疗。 

3. 脾肿瘤 （tumor of the spleen ) 较少见。良性肿瘤多为血管瘤、内皮瘤。肿瘤小者多无明 
显症状，肿瘤大者表现为脾増大及压迫邻近器官等相关症状。良性肿瘤行手术切除效果好。恶 
性肿瘤多为肉瘤。肉瘤发展迅速，如未扩散，首选脾切除加放射治疗或化学疗法。脾也可发生 
转移性肿瘤，但少见。 

4. 脾脓肿 （splenic abscess ) 多来自血行感染，为全身感染疾病的并发症。脾中央破裂有 
时可继发感染，形成脾脓肿。临床表现为寒战、发热、左上腹或左胸疼痛，左上腹触痛、脾区叩击 
痛。超声波、 CT 检查可确定诊断。脾脓肿除抗生素治疗外，如脾已与腹壁粘连，可在超声或 CT 
监视引导下行穿刺抽脓或置管引流术，也可行脾切除治疗。 

5. 其他副脾、脾结核、脾梗死等疾病，必要时可选取脾切除治疗。 

(二） 造血系统疾病 

1. 遗传性球形红细胞增多症 （hereditary spherocytosis ) 由于其球形红细胞胞膜的内在缺 
陷，导致其过早衰老，易在脾内滞留、破坏。临床表现贫血、黄疸和脾大，多于幼年时即出现，病 
情缓慢，但急性发作时，可出现溶血危象。脾切除术后黄疸和贫血多在短期内消失，贫血可获完 
全、持久纠正，但血液中球形红细胞仍然存在。由于幼儿脾切除后易发生感染， 4 岁以下的儿童 
一般不宜施行脾切除。 

2. 遗传性椭圆形红细胞增多症 （hereditary elliptocytosis ) 为少见疾病，有家族遗传性。血 
液中岀现大量以椭圆形细胞为主的异形红细胞，有溶血性贫血和黄疸者，脾切除对消除贫血和 
黄疸有效，但血液中椭圆形红细胞依然增多。4岁以下儿童一般不宜行脾切除。 

3. 丙酮酸激酶缺乏症 （pyruvate kinase dificiency ) 由于红细胞内缺乏丙酮酸激酶,其生存 
期缩短，在脾中破坏增多。此病在新生儿期即出现症状，黄疸和贫血都较重。脾切除虽不能纠 
正贫血，但有助于减少输血量。 

4. 珠蛋白生成障碍性贫血又称“地中海贫血” （ thalassemia ) ， 本病多见于儿童。病情重者 



494 



第四 + 四章脾疾病 


HI 


出现黄疸，肝脾大。脾切除主要是减少红细胞在脾中的破坏，对减轻溶血或减少输血量有帮助。 
一般适用于贫血严重需长期反复输血，或巨脾 （ splenomegaly ) 并有脾功能亢进 （ hypersplenism ) 的 
重症病人。但多数主张也应在4岁以后手术为宜。 

5. 自体免疫 性溶血 性贫血 （autoimmune hemolytic anemia ) 为 一 种后天获得性溶血性贫血， 
系体内产生自体抗体，附有抗体的红细胞在脾和肝中被巨噬细胞所吞噬、破坏。多见于中青年 
女性，起病缓慢，有轻度黄疸、脾肿大。急性发病多见于小儿，溶血急剧时血红蛋白可低于 4 0 g / 
L 。 治疗以输血、应用肾上腺皮质激素和免疫抑制药 为主; 如激素治疗无效，或须长期应用较大 
剂量激素才能控制溶血时，可施行脾切除。其对温抗体型自体免疫性溶血性贫血，约50%病人 
可获得较好疗效。 

6. 免疫性血小板减少性紫癜 （ immune thrombocytopenic purpura ) 本病的发生与自体免疫 
有关,血小板 上均吸附有一 种抗体，使血小板寿命缩短，在脾及肝内被破坏。 急 性型多见于儿 
童，常在发病前 有感染病史。 全身皮肤出现瘀斑，牙龈、口腔、鼻腔黏膜岀血，胃肠道也可岀血， 
发病数周或数月后常得到 缓解。 慢性型多见于青年女性，出血为持续性或反复发作，有的妇女 
主要表现为月 经 过多。血小板计数常在 50 x 10 9 /L 以下，脾一般轻度增大。 

出血明显者应输新鲜血，并应用肾上腺皮质激素。脾切除适 用于: ①严重出血不能控制，危 
及生命，特别是有发生颅内出血可能者。②经肾上腺皮质激素治疗6个月以上 无效; 或治疗后 
缓解期较短,仍多次反复发作者。③大剂量激素治疗能暂时缓解症状，但出现了激素引起的副 
作用，而剂量又不能减少者。④激素应用禁忌者。脾切除后约80%病人获得满意效果，岀血迅 
速停止，血小板计数在几天内即迅速上升。 

7. 慢性粒细胞白血病 （ chronic granulocytic leukemia ) 病情缓慢，但约有 70% 可发生急变。 
约 90% 病人脾大。脾切除对有明显脾功能亢进，尤其是伴有血小板减少者，或巨脾引起明显症 
状或因脾梗死引起脾区剧痛者，能缓解病情，但不能延缓其急变发生和延长生存。 

8. 慢性淋巴细胞白血病 （ chronic lymphocytic leukemia ) 部分病人并发进行性血小板减少 
或溶血性贫血，脾大显著。采用肾上腺皮质激素治疗效果不明显者，可行脾切除术。术后血红 
蛋白和血小板计数常能上升，在一定程度上缓解病情。 

9. 多毛细胞白血病 （hairy cell leukemia ) 是一种少见的慢性白血病，有明显脾大，大多数 
病人全血细胞减少。 ot - 干扰素和去氧助间霉素治疗最有效。若全血细胞减少,反复岀血或感 
染，伴有巨脾，应施行脾切除，可使血象迅速改善，生存期延长。 

10. 霍奇金 （ Hodgkin ) 病诊断性剖腹探查及脾切除，可确切地决定霍奇金病分期和治疗方 
案。近年来，由于 CT 、 腹腔镜等无创和微创诊断手段的发展，放疗联合化疗显著提高了疗效，因 
而剖腹探查进行分期及脾切除已较少应用。 



除了一般腹部手术后并发症外，尤需注意下列并 发症： 

1. 腹腔内大出血一般发生在术后24 ~48小时内。常见原因是脾窝创面严重渗血，脾蒂 
结扎线脱落，或术中遗漏结扎的血管出血。短时间内大量出血并出现低血压甚至休克者，应迅 
速再次剖腹止血。术前注意纠正可能存在的凝血障碍，术中彻底止血是防止此类并发症的 
关键。 

2. 膈下感染 术中彻底止血，避免损伤胰尾发生胰瘘，术后膈下置管有效引流，是重要的预 
防措施。诊断、治疗见第三十三章第二节之一。 

3- 血栓-栓塞性并发症并不多见。但如发生在视网膜动脉、肠系膜静脉、门静脉主干等， 
会造成严重后果。•般认为其发生与脾切除术后血小板骤升有关，故多主张术后血小板计数> 
lOOOxlOVL 时应用肝素等抗凝剂预防治疗。 


笔记 
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脾切除术后凶险性感染 （ overwhelming postsplenectomy infection , OPSI ) 是脾切除术后远期的 
—个特殊问题。脾切除后机体免疫功能削弱和抗感染能力下降，不仅对感染的易感性增高，而 
且可发生 OPSI ， 主要是婴幼儿。故对脾损伤和某些脾疾病而有保留部分脾适应证者，应尽量选 
择脾保留治疗。 OPSI 临床特点是起病隐匿，开始可能有轻度感冒样症状。发病突然，来势凶猛， 
骤起寒战高热、头痛、恶心、呕吐、腹泻，乃至昏迷、休克，常并发弥散性血管内凝血等。 OPSI 发病 
率虽不高,但死亡率高。50%病人的致病菌为肺炎球菌。根本的预防方法是避免一切不必要的 
脾切除，而对已行脾切除者，可预防性应用抗生素，接种多效价肺炎球菌疫苗，并加强无脾病人 
的预防教育。 

(姜洪池） 
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第一节概 论 

周围血管和淋巴管疾病种类较多，主要病理改变是狭窄、闭塞、扩张、破裂及静脉瓣膜关闭 
不全等。血管疾病的主要临床表现可归纳为感觉异常、形态和色泽改变、结构变化、组织丧失。 

一、感觉异常 

有疼痛、寒冷或潮热、倦怠沉重感、麻木感等。 

(一）肢体疼痛主要见于供血不足（急慢性动脉闭塞、狭窄）、回流障碍（急性静脉阻塞、 

慢性静脉功能不全）或循环异常（动-静脉瘘）。通常可分为间歇性和持续性两类。 

1. 间歇性疼痛有下列四种类型。 

(1) 间歇性跛行 （ Claudication ) :为运动性疼痛，常在步行中出现供血不足部位的沉重、乏 
力、胀痛、钝痛、痉挛痛或锐痛，或肢端的明显麻木感，迫使病人止步，休息片刻后疼痛缓解，周而 
复始。从开始行走到出现疼痛的时间，称为跛行时间，其行程称为跛行距离。如行走速度恒定， 

跛行时间和距离愈短，提示血管阻塞愈严重。下肢间歇性跛行可见于足、小腿或臀部三个平面， 

可以单独或以不同组合形式 岀现。 间歇性跛行在下肢深静脉阻塞性病变及其他非血管性病变 
中亦可出现，须鉴别。 

(2) 体位性 疼痛： 肢体所处体位因与心脏平面不同而影响血流状况，可激发或缓解疼痛。 

动脉阻塞性疾病时，抬高患肢可加重症状，伴有肢体远端皮肤 苍白； 患肢下垂则可缓解疼痛，但 
浅静脉充盈延迟。相反，静脉疾病时，抬高患肢有利于静脉回流而减轻 症状; 患肢下垂则因加重 
淤血而诱发或加重胀痛。 

(3) 温差性疼 痛：因 温度改变而激发或缓解肢体疼痛。动脉阻塞性疾病时，热环境能舒张 
血管并促进组织代谢，减轻 症状; 如果后者超过了血管舒张所能提供的血液循环，则疼痛加剧。 

血管痉挛性疾病，在热环境下血管舒张、疼痛减轻，寒冷刺激则使血管痉挛及疼痛 加重； 血管扩 
张性疾病则在热环境下疼痛加重。 

(4) 特发性疼痛 ：多位 于小腿和足部，为肌痉挛性疼痛，好发于夜晚，程度剧烈，可持续数分 
钟至 2 0分钟，按摩局部痉挛肌肉或起床行走能缓解，可一夜发作数次，但以一至数月发作一次 
较常见。在血管病变中静脉多于动脉，如静脉曲张、深静脉血栓形成后综 合征; 动脉闭塞性疾 
病。在非血管疾病中，如甲状旁腺功能减退伴有血钙 过低; 妊娠时血磷 过高； 呕吐腹泻、过度岀 
汗所致血氯过低等均可引起。但通常以功能性居多，与日间体力活动过度或站立时间过久 
有关。 

2. 持续性疼痛静息状态下仍有持续疼痛，又称静息痛 （rest pain )。 

(1) 动脉性静息痛 :无论 急性或慢性动脉阻塞，都可因组织缺血及缺血性神经炎引起静息 
痛。急性病变，如动脉栓塞可引起急骤而严重的持续性疼痛。由慢性动脉阻塞引起者，症状常 
于夜间加重，病人不能人睡，常取抱膝端坐体位以减轻症状。缺血性神经炎的特点为典型的神 
经刺激 征象: 持续性钝痛伴有间歇性剧烈刺痛，从肢体近侧向远侧放射，尤以趾（指）最严重，同 
时伴有感觉异常，如蚁行、烧灼、针刺、麻木和趾（指）厥冷。 

(2) 静脉性静 息痛： 急性主干静脉阻塞时，肢体远侧因严重淤血而有持续性胀痛，伴有静脉 笔记 
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回流障碍的其他表现，如肢体肿胀及静脉曲张等，抬高患肢可减轻症状。 

(3) 炎症及缺血坏死性静息痛 :动脉 、静脉或淋巴管的急性炎症，局部有持续性疼痛。由动 
脉阻塞造成组织缺血坏死，或静脉性溃疡周围炎，因激惹邻近的感觉神经引起持续性疼痛。 

(二） 寒冷或潮热肢体的冷热，主要取决于通过肢体的血液流 M ， 少者寒冷，多者潮热。 
寒冷见于各种原因所致的动脉闭塞，闭塞程度愈严重，距离闭塞平面愈向远侧，寒冷愈明显。静 
脉病变时，潮热多于寒冷。动静脉瘘时，由于动脉血液的分流，局部血液流 S 增多，因而潮热。 
周围血管痉挛或舒张也会影响血液流量，使肢体温縻发生变化，如雷诺综合征。恒温环境下如 
肢体双侧对称部位皮肤温度相差為 2 T ，或同一肢体相邻部位的皮肤温度有显著改变，则具有临 
床意义。 

(三） 倦怠、沉重感按一般速度行走一段距离后即感到小腿倦怠和沉重，稍事休息后即消 
失，常提示早期动脉功能不全，易被忽视。静脉病变引起的倦怠见于久站后，平卧或抬高患肢后 
缓解。需与非血管性疾病如跟腱缩短、平跖足等鉴别。 

(四） 麻木、麻痹、针刺或蚁行感当动脉病变影响神经干时，可以出现麻木、麻痹、针刺或 
蚁行感等感觉异常。小动脉栓塞时，麻木可以是先岀现的 症状; 雷诺综合征时，麻木可与疼痛同 
时 出现; 胸廓出口综合征时，往往伴有上肢针刺或麻木感。静脉病变亦可出现针刺、蚁行、抓痒 
等感觉变化。下肢慢性静脉功能不全已发生营养性变化者，皮肤感觉往往减退。 

(五） 感觉丧失严重的动脉狭窄继发血栓形成，或急性动脉阻塞时，缺血肢体远侧浅感觉 
减退或丧失。如病情进展，深感觉随之丧失，足 （ 上肢为腕）下垂及不能主动活动。 



形态和色泽改变是血管疾病的另一重要临床表现。 

(一） 形态改变主要有肿胀、萎缩、增生和局限性隆起等。 

1. 肿胀肢体肿胀大都发生于下肢，为组织积液所致。当静脉或淋巴回流障碍时，压力升 
髙，液体成分渗出，在组织和组织间隙积聚。此外，尚有血液中蛋白渗透压、血管壁渗透性和重 
力作用等因素参与。 

(1) 静脉性肿 胀:下 肢深静脉回流障碍或有逆流病变时，因下肢静脉高压使血清蛋白渗入 
并积聚于组织间隙，引起水肿。水肿特点是凹陷性，以踝、小腿最明显，通常不累及足。除浅静 
脉曲张外，常伴有小腿胀痛、色素沉着或足靴区溃疡等表现。抬高患肢，肿胀可以明显减轻或完 
全消退。动-静脉瘘可致静脉高压而引起肿胀，但范围比较局限，程度较轻。周围动脉病变本身 
不会引起肿胀，为了缓解缺血性疼痛，抱膝下垂或起坐而经常不能平卧者，可因为影响静脉回流 
而引起肢体肿胀。心源性静脉高压引起的下肢肿胀常为双侧，范围涉及整个下肢，包括足部，愈 
向远侧愈明显，但无静脉淤血的其他症状。麻痹的肢体易发生肿胀是因为腓肠肌不能发挥泵的 
作用，属坠积性水肿。 

(2) 淋巴水 肿:淋 巴管发育不全，或因各种因素造成的淋巴系统阻塞，导致富含蛋白质的淋 
巴液在组织间隙积聚，出现肢体肿胀。淋巴水肿具海绵状特性，即加压后凹陷，解除压迫后恢复原 
状。下肢淋巴水肿多自足趾开始，以足及踝部明显，逐渐向近侧蔓延，皮肤和皮下组织增生变厚。 
进展至后期，皮肤增厚、粗糙呈“苔藓”状，形成典型的象皮肿，而色素沉着和溃疡形成者少见。 

2. 萎缩是慢性动脉缺血的体征，表现为肢体或趾（指）因肌萎缩而瘦细、皮肤光薄、汗毛 
脱落等。 

3. 增生指由于血流动力学的改变（动脉流量增加、静脉压和氧含量增高）使骨骼和软组 
织增生肥大，肢体增长,一般在2 ~5 cm 之间。在血管疾病中，以先天性动-静脉瘘多见。 

4. 局限性隆起原因有结节性动脉炎，串珠状静脉曲张，血管瘤，游走性血栓性浅静脉炎 
等。在主干动脉行径中出现的局限性隆起大多为动脉瘤，表现为圆形或类圆形，伴有明确的与 
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心律一致的搏动，可能有误颤或血管杂音。 

(二）色泽改变 

1. 正常和异常色泽正常皮肤温暖，呈淡红色。皮色呈苍白色或发绀，伴有皮温降低，提示 
动脉供血不足。皮色暗红，伴有皮温轻度升高，是静脉淤血的征象。 

2. 指压性色泽改变手指重压皮肤数秒钟后骤然放开，正常者受压时因血液排入周围和深 
部组织而呈苍白色，放开后迅速复原。动脉缺血时，复原时间延缓。在发绀区指压后不岀现暂 
时性苍白，提示局部组织已发生不可逆的缺血性改变。 

3. 运动性色泽改变静息时正常，但在运动后肢体远侧皮肤呈苍白色者，提示动脉供血不 
足。这是由于原已减少的皮肤供血，选择性分流人运动的肌肉，致乳头下静脉丛血液排空。 

4. 体位性色泽改变又称 Buerger 试验： 先抬高下肢70。~ 80。，或高举上肢过头，持续60 
秒，正常肢体远端皮肤保持淡红或稍发白，如呈苍白或蜡白色，提示动脉供血 不足; 再将下肢下 
垂于床沿或上肢下垂于身旁，正常人皮肤色泽可在10秒内恢复，如恢复时间超过45秒，且色泽 
不均匀者，进一步提示动脉供血障碍。肢体持续下垂，正常人至多仅有轻度潮红，凡出现明显潮 
红或发甜者，提示为静脉逆流或回流障碍性疾病。 

5. 色素沉着皮肤色素沉着常见于静脉淤滞的下肢小腿远侧1/3的“足靴”区。有色素沉 
着的皮肤，对创伤和感染的抵抗力削弱，容易形成溃疡。 

三 、结 构变化 

由血管病变造成的解剖结构异常，主要有三方面。 

(一） 皮肤及其附件 

1. 皮肤和皮下组织正常时坚实而富弹性。有缺血性营养障碍时变软而 松弛; 抬高肢体时 
皮肤可出现 皱纹； 指、趾的软组织以及指甲或趾甲之间有鳞屑状物 堆积; 指、趾尖 变厚; 足底负重 
部位有胼胝形成。 

2. 皮肤附件在慢性闭塞性动脉疾病时，趾（指）甲生长缓慢，脆而有色素沉着，或增厚并 
有平行嵴形成。在血管痉挛性疾患，如雷诺综合征、战壕足综合征等，最常见的改变为靠近甲皱 
襞的趾（指）甲变薄并潜入表皮，表皮显著变宽，形成翼状胬肉。趾背或指背汗毛在肢体循环明 
显障碍时，可完全停止生长或 消失; 在循环改善后汗毛再行生长。 

(二） 动脉和静脉动脉有下列三方面征象 :①搏 动减弱或消失 :见于 管腔狭窄或闭塞性改 
变。②杂音:动脉狭窄或局限性扩张，或在动静脉间存在异常交通，血液流速骤然改变，在体表 
位置听到杂音，扪到震颤。③形态和质地 ：正常 动脉富有弹性，当动脉有粥样硬化或炎症病变 
后,动脉可以呈屈曲状、硬变或结节等变化。 

静脉主要表现为静脉曲张。浅静脉曲张起因是静脉瓣膜破坏或回流障碍。如为动-静脉瘘， 
常伴有皮肤温度升高，杂音及震颤。曲张静脉炎症时，局部岀现硬结、压痛，并与皮肤粘连。急 
性血栓性浅静脉炎时，局部可扪及伴触痛的索状物，可有表面皮肤红肿。 

(三） 肿块①搏动性肿块 :单个 、边界清楚的膨胀性搏动性肿块，提示动脉瘤或假性动脉 
瘤。肿块边界不甚清楚，可能为蔓状血管瘤。与动脉走向一致的管状搏动性肿块，多由动脉扩张 
所致，最常见于颈动脉。②无搏动性肿 块:浅 表静脉的局限性扩张，透过皮肤可见蓝色肿块，常见于 
颈外静脉、肢体浅静脉及浅表的海绵状血管瘤。深部海绵状血管瘤及颈内静脉扩张，肿块部位深， 
边界不清。静脉性肿块具有质地柔软，压迫后可缩小的特点。淋巴管瘤呈囊性，色白透亮。 

四、组织丧失——溃疡或坏死 

(一）溃疡 

1. 缺血性溃疡由于动脉狭窄性病变严重影响肢体末梢血供，因此溃疡好发于肢体远侧即 
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趾（指）和足跟。当动脉病变足以影响皮肤血液循环而形成溃疡时，都同时伴有肌肉血液供应不 
足，病人常有间歇性跛行或静息痛，尤其在晚上。溃疡局部由于周围炎症反应刺激感觉神经末 
梢，以及神经末梢纤维缺氧，因而疼痛剧烈。溃疡边缘起初不规则，后呈锯齿状，底部常有不健 
康的灰白色肉芽组织。周围组织常有慢性缺血表现。 

2. 静脉性溃疡主要病因是静脉高压、血液淤滞。典型的静脉性溃疡多发于小腿远侧1/3 
的内踝上方，即“足靴”区，面积一般较大，也可点状，单发或多发，呈圆形、类圆形或不规则，底部 
常有湿润的肉芽组织覆盖，易出血，周围有淤积性皮炎、皮下脂质硬化和色素沉着等改变。 

3. 神经性溃疡脊髓损伤、脊髓痨或脊髓空洞症都可引起神经性溃疡。糖尿病性神经炎病 
人，典型溃疡都位于受压点胼胝处，溃疡无痛、深而易出血，周围常有慢性炎症反应和胼胝，常有 
片状感觉减退，及二点定位和震颤感觉削弱的特点。 

(二）坏疽当局部动脉血流量明显减少，已不能维持静息状态下组织的代谢需要时，即出 
现不可逆性组织坏死。坏疽几乎都以剧烈的持续性疼痛开始，受累区皮色发绀，指压时无改变。 
如无继发感染，形成“干性坏疽”，很少或无臭味，在失活和存活组织之间有明确的分界线。如果 
并发感染，即形成“湿性坏疸”，有恶臭，边缘组织有炎性反应。此时，邻近小血管易有血栓形成， 
从而加重局部缺氧程度，加速坏疽进展。 

第二节周围血管损伤 

周围血管损伤 （peripheral vascular trauma ) 多见于战争时期，但在和平时期也屡有发生。主 
I 干血管损伤，可能导致永久性功能障碍或肢体丢失，甚至死亡等严重后果。 

【病因】①直接损伤，包括锐性损伤,如刀伤、刺伤、枪弹伤、手术及血管腔内操作等开放性 
损伤; 钝性损伤，如挤压伤、挫伤、外来压迫（止血带、绷带、石裔固定等）、骨折断端与关节脱位 
等，大多为闭合性损伤。②间接损伤，包括创伤造成的动脉强烈持续痉挛；过度伸展动作引起的 
血管撕 裂伤; 快速活动中突然减速造成的血管震荡伤。 

【病理】①血管连续性破坏，如血管壁穿孔，部分或完全断裂，甚至部分缺损。②血管壁损 
伤，但血管连续性未中断，可表现为外膜损伤、血管壁血肿、内膜撕裂或卷曲，最终因继发血栓形 
成导致管腔阻塞。③由热力造成的血管损伤，多见于枪弹伤，除了直接引起血管破裂外，同时引 
起血管壁广泛烧灼伤。④继发性病理改变,包括继发性血栓形成，血管损伤部位周围血肿，假性 
动脉瘤，损伤性动-静脉瘘等。 

【临床表现和诊断】发生在主干动、静脉行程中任何部位的严重创伤，均应疑及血管损伤的 
可能性。创伤部位大量岀血、搏动性血肿、肢体明显肿胀、远端动脉搏动消失等，动脉或静脉损 
伤的临床征象。 

下列检查有助于血管损伤的 诊断： 

1. 超声多普勒在创伤以远部位检测，出现单相低抛物线波形，提示近端动脉 阻塞; 舒张期 
末呈高流速血流波形或逆向血流波，提示近端存在动-静脉瘘。如果动脉压低于10 ~20 inmHg , 
应作动脉造影或 CTA 。 

2. CTA 能显示血管损伤的部位及范围，对动脉损伤的显示优于静脉。 

3. 血管造影适 用于: ①诊断性血管 造影: 血管损伤的临床征象模糊、 CTA 显示不清或创伤 
部位的手术切口不能直接探查可疑的损伤血管。②有明确的血管损伤临床表现，需作血管造影 
明确损伤部位和范围，为选择术式提供依据。根据伤情，选择在术前或术中施行。 

4. 术中检查术中主要辨认血管壁损伤的程度和范围,钝性挫伤造成的血管损伤，管壁色 
泽暗淡，失去弹性，或伴有血管壁血肿，外膜出现瘀斑。岀现上述情况，即使仍有搏动存在，也应 
视为严重损伤。 
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【治疗】血管损伤的处理包括急救止血及手术治疗两个方面。 

1. 急救止血创口垫以纱布后加压包扎 止血; 创伤近端用止血带或空气止血带压迫止血， 
必须记录 时间； 损伤血管暴露于创口时可用血管钳或无损伤血管钳钳夹止血。 

2. 手术处理基本原则 为：止 血清创，处理损伤血管。 

(1) 止血 清创： 用无损伤血管钳钳夹，或经血管断端插入 Fogarty 导管并充盈球囊阻断血 
流。修剪无活力的血管壁，清除血管腔内的血栓、组织碎片及异物。 

(2) 处理损伤血 管：主 干动、静脉损伤在病情和技术条件允许时，应积极争取修复。对于非 
主干动、静脉损伤，或病人处于不可能耐受血管重建术等情况下，可结扎损伤的血管。肢体的浅 
表静脉，膝或肘远侧动、静脉中某一支，颈外动、静脉和颈内静脉，一侧髂内动、静脉等，结扎后不 
致造成不良后果。损伤血管修复包括手术重建和血管腔内治疗，手术修复方法如 下:① 侧壁缝 
合术，适用于创缘整齐的血管 裂伤; ②补片成形术，直接缝合可能造成管腔狭窄的，应取自体静 
脉或人工血管补片植人裂口扩大 管腔; ③端端吻合术，适用于经清创后血管缺损在 2 cm 以 内者； 
④血管移植术,血管缺损 >2 cm 者，可植入自体静脉或人工血管。有严重污染者，应尽可能取用 
自体静脉。合并骨折时，如肢体处于严重缺血，宜先修复损伤 血管; 如果骨折极不稳定且无明显 
缺血症状时，则可先作骨骼的整复固定。大、中动脉非断裂性损伤、损伤性动-静脉瘘，可采用腔 
内技术置人覆膜支架修复血管破裂口。 

【术后观察及处理】术后应严密观察血供情况，超声定期检测，如发现吻合口狭窄或远端血 
管阻塞，需立即纠正。如出现肢体剧痛、明显肿胀，以及感觉和运动障碍，且有无法解释的发热 
和心率加快，提示肌间隔高压，应及时作深筋膜切开减压。术中、术后常规应用抗生素预防感 
染，每隔24 ~ 48小时观察创面， 一 旦发现感染，应早期引流，清除坏死组织。 

第三节动脉疾病 

动脉的器质性疾病（炎症、狭窄或闭塞），或功能性疾病（动脉痉挛），都将引起缺血性临床 
表现，病程呈进展性，后果严重。动脉扩张则形成动脉瘤。 

一、 动脉硬化性闭塞症 

动脉硬化性闭塞症 （arteriosclerosis obliterans ， ASO ) 是全身性疾患，发生在大、中动脉，涉及腹 
主动脉及其远侧主干动脉时，引起下肢慢性缺血。男性多见，发病年龄多在 4 5岁以上，发生率 
有增高趋势。往往同时伴有其他部位的动脉硬化性病变。 

【病因和病理】病因尚不完全清楚。高脂血症、高血压、吸烟、糖尿病、肥胖等是高危因素。 
发病机制主要有以下几种学 说:① 内膜损伤及平滑肌细胞增殖，细胞生长因子释放，导致内膜增 
厚及细胞外基质和脂质积聚。②动脉壁脂代谢紊乱，脂质浸润并在动脉壁积聚。③血流冲击在 
动脉分叉部位造成的剪切力，或某些特殊的解剖部位（如股动脉的内收肌管裂口处），可对动脉 
壁造成慢性机械性损伤。主要病理表现为内膜出现粥样硬化斑块，中膜变性或钙化，腔内有继 
发血栓形成，最终使管腔狭窄，甚至完全闭塞。血栓或斑块脱落，可造成远侧动脉栓塞。根据病 
变范围可分为 三型： 主-髂动脉型，主•髂-股动脉型，以及累及主-髂动脉及其远侧动脉的多节段 
型，部分病例可伴有腹主动脉瘤。患肢发生缺血性改变，严重时可引起肢端坏死。 

【临床表现】症状的轻重与病程进展、动脉狭窄及侧支代偿的程度相关。早期症状为患肢 
冷感、苍白，进而出现间歇性跛行。病变局限在主-髂动脉者，疼痛在臀、髋和股部，可伴有 阳痿； 
累及股-胭动脉时，疼痛在小腿肌群。后期，患肢皮温明显降低、色泽苍白或发绀，出现静息痛，肢 
体远端缺血性坏疽或溃疡。早期慢性缺血引起皮肤及其附件的营养性改变、感觉异常及肌萎 
缩。患肢的股、胭、胫后及足背动脉搏动减弱或不能扪及。 


笔记 
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【检查】鉴于本症为全身性疾病，应作详细检查，包括血脂测定，心、脑、肾、肺等脏器的功能 
与血管的检查及眼底检查。下列检查有助于诊断及判断病情。 

1. 一般检查四肢和颈部动脉触诊及听诊，记录间歇性跛行时间与距离，对比测定双侧肢 
体对应部位皮温差异，肢体抬高试验 （ Burger 试验）。 

2. 特殊检查 

(1) 超声多 普勒: 应用多普勒听诊器，根据动脉音的强弱判断血流强弱。超声多普勒血流 
仪记录动脉血流波形，正常呈三相波，波峰低平或呈直线状，表示动脉血流减少或已闭塞。对比 
同一肢体不同节段或双侧肢体同一平面的动脉压，如差异超过20 〜 30 mmHg , 提示压力降低侧存 
在动脉阻塞性改变。计算踝/胲指数 （ ABI ， 踝部动脉压与同侧肱动脉压比值），正常值0.9~1.3, 
<0-9 提示动脉缺血， <0. 4 提示严重缺血。此检查还可显示管壁厚度、狭窄程度、有无附壁血栓 
及测定流速。 

(2) X 线平片与动脉造影 :平片 可见病变段动脉有不规则钙化影，而动脉造影 、 DSA 、MRA 
与 CTA 等，能显示动脉狭窄或闭塞的部位、范围、侧支及阻塞远侧动脉主干的情况，以确定诊断， 
指导治疗。 

诊断与分期年龄> 4 5岁，出现肢体慢性缺血的临床表现，均应考虑本病。结合前述检查 
的阳性结果，尤其是大、中动脉为主的狭窄或闭塞，诊断即可确立。病情严重程度，可按 Fontaine 
法分为四期。 

I 期： 患肢无明显临床症状，或仅有麻木、发凉自觉症状，检查发现患肢皮肤温度较低，色泽 
较苍白，足背和（或）胫后动脉搏动 减弱; 踝/肱指数<0.9。但是，患肢已有局限性动脉狭窄病变。 

D 期：以 间歇性跛行为主要症状。根据最大间跛距离 分为： IIa ，>200 m; nb ， <200m 。 患肢 
皮温降低、苍白更明显，可伴有皮肤干燥、脱屑、趾（指）甲变形、小腿肌萎缩。足背和（或)胫后动 
脉搏动消失。下肢动脉狭窄的程度与范围较 I 期严重，肢体依靠侧支代偿而保持存活。 

m 期：以 静息痛为主要症状。疼痛剧烈且持续，夜间更甚，迫使病人辗转或屈膝护足而坐， 
或借助肢体下垂以求减轻疼痛。除 n 期所有症状加重外，趾（指 ） 腹色泽暗红，可伴有肢体远侧 
水肿。动脉狭窄广泛、严重，侧支循环已不能代偿静息时的血供，组织濒临坏死。 

IV 期: 症状继续加重，患肢除静息痛外，岀现趾（指）端发黑、干瘪、坏疽或缺血性溃疡。如果 
继发感染，干性坏疽转为湿性坏疽，出现发热、烦躁等全身毒血症状。病变动脉完全闭塞，踩/肱 
指数 <0. 4。侧支循环所提供的血流，已不能维持组织存活。 

本病除了需排除非血管疾病如腰椎管狭窄、椎间盘脱出，坐骨神经痛，多发性神经炎及下肢 
骨关节疾病等引起的下肢疼痛或跛行外，尚应与下列动脉疾病作鉴别 ：①血 栓闭塞性脉管 炎:多 
见于青壮年，主要为肢体中、小动脉的节段性闭塞，往往有游走性浅静脉炎病史，不常伴有冠心 
病、高血压、高脂血症与糖尿病。②多发性大动 脉炎： 多见于青年女性，主要累及主动脉及其分 
支起始部位，活动期常见红细胞沉降率增高及免疫检测异常。③糖尿病足 •.与 糖尿病及其多脏 
器血管并发症同时存在为特点，除了因糖尿病动脉硬化引起肢体缺血的临床表现外，由感觉神 
经病变引起肢体疼痛、冷热及振动感觉异常或丧失，运动神经病变引起足部肌无力、萎缩及足畸 
形，交感神经病变引起足部皮肤潮红、皮温升高与灼热痛。感染后引起糖尿病足溃疡或坏疽，多 
见于趾腹、足跟及足的负重部位，溃疡常向深部组织（肌腱、骨骼）潜行发展。 

【治疗】 

1. 非手术治疗主要目的为降低血脂，稳定动脉斑块，改善高凝状态，扩张血管与促进侧支 
循环。方法 •.控 制体重、禁烟，适量锻炼。应用抗血小板聚集及扩张血管药物，如阿司匹林、双嘧 
达莫（潘生丁）、前列腺素 E 1 、妥拉苏林等。高压氧舱治疗可提高血氧量和肢体的血氧弥散，改 
善组织缺氧状况。出现继发血栓形成时，可先溶栓治疗，待进一步检查后决定后续治疗方案。 

2. 手术治疗目的在于通过手术或血管腔内治疗方法，重建动脉通路。 
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( 1 ) 经皮腔内血管成形术 （ percutaneous transluminal angioplasty , PTA ) :可经皮穿刺插人球囊 
导管至动脉狭窄段，以适当压力使球囊膨胀，扩大病变管腔，恢复血流。结合支架的应用，可以 
提高远期通畅率。应用血管腔内治疗处理髂动脉的狭窄、闭塞性病变，疗效肯定。目前也用于 
治疗股动脉及其远侧动脉单个甚至多处狭窄或闭塞，大部分病例可取得挽救肢体的近期效果， 
远期疗效尚待观察、验证。 

(2) 内膜剥 脱术: 剥除病变段动脉增厚的内膜、粥样斑块及继发血栓，主要适用于短段的 
髂-股动脉闭塞病变者。 

(3) 旁路转流术 ：采用 自体静脉或人工血管，于闭塞段近、远端之间作搭桥转流。主-髂动 
脉闭塞，可采用主-髂或股动脉旁路术。对全身情况不良者，则可采用较为安全的解剖外旁路术， 
如腋-股动脉旁路术。如果患侧髂动脉闭塞，对侧髂动脉通畅时，可作双侧股动脉旁路术。股-腦 
动脉闭塞者，可用自体大隐静脉或人工血管作股-腯（胫）动脉旁路术，远端吻合口可以作在膝上 
腯动脉、膝下胭动脉或胫、腓动脉，或在踝部胫前、后动脉，应根据动脉造影提供的依据作选择。 
施行旁路转流术时，应具备通畅的动脉流入道和流出道，吻合口应足够大，尽可能远离动脉粥样 
硬化病灶。局限的粥样硬化斑块，可先行内膜剥脱术，为完成吻合创造条件。 

(4) 腰交感神经节切除 术:先 施行腰交感神经阻滞试验，如阻滞后皮肤温度升高超过1 ~ 
2 T ： 者，提示痉挛因素超过闭塞因素，可考虑施行同侧2、3、4腰交感神经节和神经链切除术，解 
除血管痉挛和促进侧支循环形成。近期效果满意，适用于早期病例，或作为旁路转流术的辅助 
手术。 

(5) 大网膜移 植术： 动脉广泛性闭塞，不适宜作旁路转流术时，可试用带血管蒂大网膜，或 
整片取下大网膜后裁剪延长，将胃网膜右动、静脉分别与股动脉和大隐静脉作吻合，经皮下隧道 
拉至小腿与深筋膜固定，借建立侧支循环为缺血组织提供血运。 

3. 创面处理干性坏疽创面，应予消毒包扎，预防继发感染。感染创面可作湿敷处理。组 
织坏死界限明确者，或严重感染引起毒血症的，需作截肢（趾、指）术。合理选用抗生素。 

二、血栓闭塞性脉管炎 

血检闭塞性脉管炎 （thromboangitis obliterans ， TAO ) 又称 Buerger 病，是血管的炎性、节段性和 
反复发作的慢性闭塞性疾病。多侵袭四肢中、小动静脉，以下肢多见，好发于男性青壮年。 

【病因和病理】确切病因尚未明确，相关因素可归纳为两 方面: ①外来 因素： 主要有吸烟，寒 
冷与潮湿的生活环境，慢性损伤和感染。②内在 因素： 自身免疫功能紊乱，性激素和前列腺素失 
调以及遗传因素。其中，主动或被动吸烟是本病发生和发展的重要因素。烟碱能使血管收缩， 
烟草浸出液可致实验动物动脉发生炎性病变。在病人的血清中有抗核抗体存在，罹患动脉中发 
现免疫球蛋白（化1^，40,44)及03复合物，提示免疫功能紊乱与本病的发生发展相关。 

本病的病理过程有如下特征 :①通 常始于动脉，然后累及静脉，由远端向近端进展，呈节段 
性分布，两段之间血管比较正常。②活动期为受累动静脉管壁全层非化脓性炎症，有内皮细胞 
和成纤维细胞 增生； 淋巴细胞浸润，中性粒细胞浸润较少，偶见巨 细胞; 管腔被血栓堵塞。③后 
期，炎症消退，血栓机化，新生毛细血管形成。动脉周围广泛纤维组织形成，常包埋静脉和神经。 
④虽有侧支循环逐渐建立，但不足以代偿，因而神经、肌和骨骼等均可出现缺血性改变。 

【临床表现】本病起病隐匿，进展缓慢，多次发作后症状逐渐明显和加重。主要临床 表现： 
①患肢怕冷，皮肤温度降低，苍白或发绀。②患肢感觉异常及疼痛，早期起因于血管壁炎症刺激 
末梢神经，后因动脉阻塞造成缺血性疼痛，即间歇性跛行或静息痛。③长期慢性缺血导致组织 
营养障碍改变。严重缺血者，患肢末端岀现缺血性溃疡或坏疽。④患肢的远侧动脉搏动减弱或 
消失。⑤发病前或发病过程中出现复发性游走性浅静脉炎。 

【检查和诊断】临床诊断 要点: ①大多数病人为青壮年男性，多数有吸烟 嗜好; ②患肢有不 
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同程度的缺血性 症状; ③有游走性浅静脉炎 病史; ④患肢足背动脉或胫后动脉搏动减弱或 消失； 
⑤一般无高血压、高脂血症、糖尿病等易致动脉硬化的因素。 

动脉硬化闭塞症的一般检查和特殊检查均适用于本病。动脉造影可以明确患肢动脉阻塞 
的部位，程度，范围及侧支循环建立情况。患肢中、小动脉多节段狭窄或闭塞是本病的典型 X 线 
征象。最常累及小腿的3支主干动脉（胫前、胫后及腓动脉），或其中1 ~ 2 支，后期可以波及腯 
动脉和股动脉。动脉滋养血管显影,形如细弹簧状，沿闭塞动脉延伸，是重要的侧支动脉，也是 
本病的特殊征象。 

血管闭塞性脉管炎的临床分期与动脉硬化性闭塞症相同，两者的鉴别诊断要点如表45-1。 
同样需与非血管疾病引起的下肢疼痛及其他动脉疾病作鉴别诊断。 


表 45-1 动脉硬化性闭塞症与血栓闭塞性脉管炎的鉴别 



动脉硬化性闭塞症 

血栓闭塞性脉管炎 

发病年龄 

多见于>45岁 

肯壮年多见 

,血栓性浅静脉炎 

无 

常见 

高血压、冠心病、高脂血症、糖 
尿病 

常见 

常无 

受累血管 

大、中动脉 

中、小动静脉 

其他部位动脉病变 

常见 

无 

受累动脉钙化 

可见 

无 

动脉造影 

广泛性不规则狭窄和节段性闭 
塞，硬化动脉扩张、扭曲 

节段性闭塞，病变近、远侧血管壁 
光滑 


【预防和治疗】处理原则应该着重于防止病变进展，改善和增进下肢血液循环。 

1. 一 般疗法严格戒烟、防止受冷、受潮和外伤，但不应使用热疗，以免组织需氧量增加而 
加重症状。疼痛严重者，可用止痛剂及镇静剂，慎用易成瘾的药物。患肢应进行适度锻炼，以促 
使侧支循环建立。 

2. 非手术治疗除了选用抗血小板聚集与扩张血管药物、高压氧舱治疗外，可根据中医辨 
证论治原则予以治疗。 

3. 手术治疗目的是重建动脉血流通道，增加肢体血供，改善缺血引起的后果。在闭塞动 
脉的近侧和远侧仍有通畅的动脉时，可施行旁路转流术。例如仅胭动脉阻塞，可作股-胫动脉旁 
路转 流术; 小腿主干动脉阻塞，而远侧尚有开放的管腔时，可选择股、胭-远端胫（腓）动脉旁路转 
流术。鉴于血栓闭塞性脉管炎主要累及中、小动脉，不能施行上述手术时，尚可选用腰交感神经 
节切除术或大网膜移植术、动静脉转流术,或腔内血管成形术 （ PTA ) ,对部分病人有一定疗效。 

已有肢体远端缺血性溃疡或坏疽时，应积极处理创面，选用有效抗生素治疗。组织已发生 
不可逆坏死时，应考虑不同平面的截肢术。 

三、动脉栓塞 

动脉栓塞 （arterial embolism ) 是指动脉腔被进人血管内的栓子（血栓、空气、脂肪、癌栓及其 
他异物）堵塞，造成血流阻塞，引起急性缺血的临床表现。特点是起病急骤，症状明显，进展迅 
速，后果严重，需积极处理。 

【病因和病理】栓子的主要来源 如下： ①心源 性：如 风湿性心脏病、冠状动脉硬化性心脏病 
及细菌性心内膜炎时，心室壁或人工心脏瓣膜上的血栓脱落等。②血管源 性：如 动脉瘤或人工 
血管腔内的血栓 脱落； 动脉粥样斑块脱落。③医源 性：动 脉穿刺插管导管折断成异物，或内膜撕 
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裂继发血栓形成并脱落等。其中以心源性为最常见。栓子可随血流冲人脑部、内脏和肢体动 i 
脉，一般停留在动脉分叉处。主要病理 变化: 早期动脉痉挛，以后发生内皮细胞变性，动脉壁退 i 
行 性变; 动脉腔内继发血栓 形成； 严重缺血6~12小时后，组织可以发生坏死，肌及神经功能 | 
丧失 D 

【临床表现】 急性动脉栓塞的临床表现，可以概括为 5P, 即疼痛 （ pain) 、 感觉异常 （ paresthe¬ 
sia) 、麻痹 （ paralysis) 、无脉 （ pulselessness) 和苍白 （ pallor ) 。 

1. 疼痛往往是最早出现的症状，由栓塞部位动脉痉挛和近端动脉内压突然升高引起疼 
痛。起于阻塞平面处，以后延及远侧，并演变为持续性。轻微的体位改变或被动活动均可致剧 
烈疼痛，故患肢常处于轻度屈曲的强迫体位。 

2. 皮肤色泽和温度改变由于动脉供血障碍，皮下静脉丛血液排空，因而皮肤呈苍白色 。I 
如果皮下静脉丛的某些部位积聚少量血液，则有散在的小岛状紫斑。栓塞远侧肢体的皮肤温度 I 
降低并有冰冷感觉。用手指自趾（指）端向近侧顺序检查，常可扪到骤然改变的变温带，其平面 I 
约比栓塞平面低一手宽，具有定位诊断意义（图 45-1) 。 



图 45-1 不同位置动脉栓塞后皮肤温度的改变 
阴影代表皮肤温度降低区，都较实际栓塞部位低 


3. 动脉搏动减弱或消失由于栓塞及动脉痉挛，导致栓塞平面远侧的动脉搏动明显减弱，！ 
以至 消失； 栓塞的近侧，因血流受阻，动脉搏动反而更为强烈。 

4. 感觉和运动障碍由于周围神经缺血，引起栓塞平面远侧肢体皮肤感觉异常、麻木甚至丨 
丧失。然后可以出现深感觉丧失，运动功能障碍以及不同程度的足或腕下垂。 

5. 动脉栓塞的全身影响栓塞动脉的管腔愈大，全身反应也愈重。伴有心脏病者，如果心 
脏功能不能代偿动脉栓塞后血流动力学的变化，则可出现血压下降、休克和左心衰竭，甚至造成 | 
死亡。栓塞发生后，受累肢体可发生组织缺血坏死，引起严重的代谢障碍，表现为高钾血症、肌 I 
红蛋白尿和代谢性酸中毒，最终导致肾衰竭。 

【检查和诊断】凡有心脏病病史伴有心房纤维颤动或前述发病原因者，突然出现 5 P 征象， 
即可作出临床诊断。下列检查可为确定诊断提供客观 依据: ①皮肤测温试 验:能 明确变温带的1 
平面。②超声多普勒 :探测 肢体主干动脉搏动突然消失的部位，可对栓塞平面作出诊断。③动 
脉造影和 CTA : 能了解栓塞部位，远侧动脉是否通畅，侧支循环状况，有否继发性血栓形成等情 I 
况（图45-2)。 

在确定诊断的同时，还应针对引起动脉栓塞的病因作相应的检查，如心电图、心脏 X 线、生： 
化和酶学检查等，以利 f 制订全身治疗的方案。 

【治疗】由于病程进展快，后果严重，诊断明确后,必须采取积极的有效治疗措施。 

1 - 非手术治疗由于病人常伴有严重的心血管疾病，因此，即使要施行急症取栓术，亦 应重， 




笔记 
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视手术前后处理，以利改善全身情况，减少手术危险性。针 
对动脉栓塞的非手术疗法适 用于： ①小动脉栓塞，如胫腓干 
远端或肱动脉远端的动脉栓塞。②全身情况不能耐受手术 
者。③肢体已出现明显的坏死征象，手术已不能挽救肢体。 
④栓塞时间较长，或有良好的侧支建立可以维持肢体的存活 
者。常用药 物有： 纤溶、抗凝及扩血管药物。尿激酶等纤溶 
药物，可经外周静脉或栓塞动脉近端穿刺注射以及经动脉内 
导管利用输液泵持续给药等三种方法。抗凝治疗可以防止 
继发血栓茲延，初以全身肝素化3〜5天，然后用香豆素类衍 
化物维持3 ~6个月。治疗期间必须严密观察病人的凝血功 
能，及时调整用药剂量或终止治疗，防止发生重要脏器出血 
性并发症。 

2. 手术治疗凡诊断明确，尤其是大、中动脉栓塞，如果 
病人全身情况允许，应尽早施行切开动脉直接 取栓； 或利用 
Fogarty 球囊导管取栓，不仅简化操作，缩短手术时间，而且创伤小，只要备有球诞导管都应采用 
该法。术后，应严密观察肢体的血供情况，继续治疗相关的内科疾病。尤其应重视肌病肾病性 
代谢综合征的防 治:高 钾血症、酸中毒、肌红蛋白尿以及少尿、无尿，是急性肾功能损害表现，若 
不及时处理，将致不可逆性肾功能损害。术后如患肢岀现肿胀，肌组织僵硬、疼痛，并致已恢复 
血供的远端肢体再缺血时，应及时作肌筋膜间隔切 开术; 肌组织已有广泛坏死者，需作截肢术。 

四、多发性大动脉炎 

多发性大动脉炎又称 Takayasu 病 （ Takayasu ’ s arteritis ) 、无脉症，是主动脉及其分支的慢性、 
多发性、非特异性炎症，造成罹患动脉狭窄或闭塞。本病好发于青年，尤以女性多见。 

【病因和病理】确切病因尚未明确，可能与下列因素有关 :①自 身免疫 反应： 发病初期常有 
低热，四肢关节及肌肉疼痛，伴有血沉、黏蛋白、 7 球蛋白以及 IgG 、 IgM 测定值增高，血清中抗主 
动脉抗体和类风湿因子阳性。可能是感染 （ 如链球菌、结核分枝杆菌、立克次体等 ） 激发了大动 
脉壁内的抗原，产生抗大动脉抗体，形成免疫复合物沉积于大动脉壁，并发生非特异性炎症。 
②雌激素的水平 过高: 本病多见于青年女性，长期应用雌激素后，动脉壁的损害与大动脉炎相 
似。③遗传 因素： 已有报告证实 :近亲 （母女、姐妹）先后发病，提示本病与某些显性遗传因子相 
关。主要的病理改变为动脉壁全层炎性反应，呈节段性分布。早期的病理改变为动脉外膜和动 
脉周 围炎; 浆细胞及淋巴细胞浸润，肌层及弹性纤维破坏，伴有纤维组织增生，内膜水肿、增生、 
肉芽肿形成。最后导致动脉壁纤维化，管腔不规则狭窄及继发血栓形成，甚至完全闭塞。 

【临床表现】疾病的早期或活动期，常有低热、乏力、肌肉或关节疼痛、病变血管疼痛以及结 
节红斑等症状，伴有免疫检测指标异常。当病程进入稳定期，病变动脉形成狭窄或阻塞时，即出 
现特殊的临床表现。根据动脉病变的部位不同，可分为下列4种类型。 

1. 头臂型病变在主动脉弓，可累及一支或几支主动脉弓分支，主要临床表现 为:① 脑部缺 
血 :一过 性黑朦、头昏，严重时可出现失语、抽搐，甚至偏瘫。②眼部缺血 :视力 模糊、偏盲。③基 
底动脉缺血 ：眩晕 、耳鸣、吞咽困难、共济失调，或昏睡、意识障碍等。④上肢缺 血：患 肢无力、麻 
木，肱动脉和桡动脉搏动微弱或不能扪及，患侧上肢血压下降以至不能测岀，故有“无脉症”之 
称。在锁骨上下区以及颈侧部可闻及粗糙的收缩期杂音。在锁骨下动脉闭塞而椎动脉通畅的 
情况下，当上肢活动时，可因椎动脉血流逆向供应上肢而岀现脑缺血症状，即“窃血综合征”。 

2. 胸、腹主动脉型病变在左锁骨下动脉远端的降主动脉及腹主动脉，呈长段或局限性狭 
窄或闭塞，以躯干上半身和下半身动脉血压分离为主要特点。在上半身出现高血压，因而有头 



图 45-2 右髂总动脉栓塞造影 
剂在栓塞的近端骤然中断，终止 
处在栓子近侧稍有充盈，形似圆 
顶状 
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晕、头胀、头痛和心悸等症状 ； F 半身则因缺血而呈低血压，下肢发凉、无力、间歇性跛行。累及 
内脏动脉时，岀现相应脏器的缺血症状。当肾动脉受累时，以持续性高血压为主要临床症状。 

3. 混合型兼有头臂型与胸腹主动脉型的动脉病变，并出现相应的临床症状。 

4. 肺动脉型部分病人，可同时累及单侧或双侧肺动脉。一般仅在体检时发现肺动脉区收 
缩期杂音，重者可有活动后气急，阵发性干咳及咯血。 

【检査和诊断】年轻病人尤其是女性.曾有低热、乏力、关节酸痛病史，出现下列临床表现之 
一者即可作出临床 诊断： r ' 一侧或双侧上吱无力，肱动脉和桡动脉搏动减弱或消失，上肢血压明 
显降低或不能测出，而下肢血压和动脉搏动正常。②一侧或双侧颈动脉搏动减弱或消失，伴有 
一过性脑缺血症状，颈动脉部位闻及血管杂音。③股动脉及其远侧的动脉搏动减弱，上腹部闻 
及血管杂音。④持续性高血压，在上股部或背部闻及血管杂音。 

辅助检 查：① 在多发性大动脉炎的活动期，往往有红细胞计数减少，白细胞计数增高，血沉 
增速以及多项免疫功能检测异常：②超声多普勒，可以检查动脉狭窄的部位和程度，以及流量 
和流速。③动脉造影，能确定动脉病变的部位、范围、程度和类型，显示侧支建立情况，是术前必 
不可少的检查。④动脉病变涉及相关脏器时，应作有关的特殊检查， 例如: 心电图及心脏超声检 
查; 脑血流图或颅脑 CT ;核索肾图及肾素活性 测定; 眼底血管 检查; 放射性核素肺扫描等。 

【治疗】疾病的早期或活动期，服用肾上腺皮质激素类药物及免疫抑制剂，可控制炎症，缓 
解症状。但在停药后，症状易复发。伴有动脉缺血症状者，可服用妥拉苏林等扩张血管 药物; 或 
服用双嘧达莫、肠溶阿司匹林，以降低血小板黏聚，防止继发血栓形成和蔓延。如病变动脉已有 
明显狭窄或闭塞，岀现典型的脑缺血、肢体血供不足以及重度高血压等症状时，应作手术治疗。 
手术时机应选在大动脉炎活动期已被控制，器官功能尚未丧失前施行。 

手术治疗的主要方法为旁路转流术。一侧锁骨下动脉闭塞时可选择同侧颈总动脉-锁骨下 
动脉旁路转流术，或腋动脉（健侧）-腋动脉（患侧）旁路转流术。同侧颈总动脉和锁骨下动脉闭 
塞时，可选择锁骨下动脉 （ 健侧）-锁骨下动脉（患侧）•颈动脉（患侧）旁路转流术。主动脉弓及其 
分支多发性病变时，可作升主动脉-颈动脉-锁骨下动脉旁路转流术。主动脉短段狭窄，可行病变 
段主动脉切除，人工血管替 代术； 在长段病变时，应选择主动脉旁路转流术。肾动脉狭窄病例， 
可行肾动脉狭窄段切除重建术，或腹主动脉-肾动脉旁路转 流术; 动脉病变广泛者，可行自体肾移 
植术。合适的病例可 行球诞 导管和（或）支架成形术治疗。 

五、雷诺综合征 

雷诺综合征 （ Raynaud’s syndrome ) 是指小动脉阵发性癌挛，受累部位程序性出现苍白及发 
冷、青紫及疼痛、潮红后复原的典型症状。常于寒冷刺激或情绪波动时发病。 

【病因和病理】通常将单纯由血管痉挛引起,无潜在疾病的称为雷诺病，病程往往 稳定； 血 
管痉挛伴随其他系统疾病的称为雷诺现象，病程较为严重，可以发生指（趾）端坏疽，两者统称为 
雷诺综合征。发病的确切原因虽未完全明确，但与下列因素有 关:寒 冷刺激、情绪波动、精神紧 
张、感染、疲劳等。由于多见于女性，而且病情常在月经期加重，因此可能与性腺功能有关。病 
人常呈交感神经功能亢奋状态，应用交感神经阻滞剂可以缓解症状，因此本征与交感神经功能 
紊乱有关。病人家族中可有类似发病，提示与遗传因素相关。血清免疫检测多有阳性发现，提 
示与免疫功能异常有关。病理改变与病期有 关:早 期因动脉痉挛造成远端组织暂时性 缺血; 后 
期出现动脉内膜增厚，弹性纤维断裂以及管腔狭窄和血流量减少。如有继发血栓形成致管腔闭 
塞时，出现营养障碍性改变，指（趾）端溃疡甚至坏死。 

【临床表现】多见于青壮年 女性； 好发于手指，常为双侧性，偶可累及趾、面颊及外耳。典型 
症状是依次出现苍白、青紫和潮红。由于动脉强烈痉挛，以致毛细血管灌注暂时停止而出现苍 
白。而后，可能因缺氧和代谢产物的积聚，使小静脉和毛细血管扩张，小动脉痉挛略为缓解，少 
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; 

量血液流入毛细血管，但仍处于缺氧状态而岀现青紫。潮红则是反应性充血，即流人毛细血管 
的血量暂时性增多所致。在疾病的早期，多在寒冷季节发病，一次发作的延续时间为数分钟至 
几十分钟。随着病情进展，不仅发作频繁，症状持续时间延长，即使在气温较高的季节遇冷刺激 
也可发病，甚至在受到冷风吹拂或用自来水洗手，就可引起症状发作。发作时，往往伴有极不舒 
适的麻木，但很少 剧痛； 间歇期，除手指皮温稍低外，无其他症状。指（趾）端溃疡少见，桡动脉 
(或足背动脉）搏动正常。 

【检查和诊断】根据发作时的典型症状即可作出诊断。必要时可作冷激发试 验：手 浸泡于 
冰水20秒后测定手指皮温，显示复温时间延长（正常约15分钟左右）。此外，尚应根据病史提 
供的相关疾病，进行相应的临床和实验室检查，以利作出病因诊断，指导临床正确治疗。 

【治疗】保暖措施可预防或减少 发作； 吸烟者应戒烟。药物治疗方面，首选能够削弱交感神 
经肌肉接触传导类药物，如胍乙啶，可与酚苄明（氧苯苄胺）合用，也可用妥拉苏林或利血平。利 
血平尚可作肱动脉直接注射 (0.5 mg 溶于 2~5 ml 等渗盐水中）。尚可应用前列腺素 El ( PGE 1) ， 
具有扩张血管并抑制血小板聚集的作用。有自身免疫性疾病或其他系统性疾病，应同时进行治 
疗。大多数病人经药物治疗后症状缓解或停止发展。长期内科治疗无效的病人，可考虑行交感 
神经末梢切除术，即将指动脉周围的交感神经纤维连同外膜一并去除一小段，近期效果较好。 

六、周围动脉瘤 

周围动脉瘤 （peripheral arterial aneurysm ) 通常指主动脉以外的动脉区域发生的局限性异常 
扩张，可发生于四肢动脉、颈动脉及锁骨下动脉等处，以股动脉瘤和胭动脉瘤最为常见，约占周 
围动脉瘤的90%。有三 类:① 真性动 脉瘤; ②假性动 脉瘤; ③夹层动脉瘤（图 45-3 ) 。 



(1) 真性动脉瘤 （2) 假性动脉瘤 （3) 夹层动脉瘤 

【病因】周围动脉瘤病因复杂，动脉粥样硬化是真性动脉瘤的最常见原因，损伤、感染、炎症 
引起的动脉瘤以假性动脉瘤居多。 

1_动脉粥样硬化多发于50岁以上的老年人群，常伴有高血压、冠状动脉硬化性心脏病及 
其他部位动脉硬化，可为多发性动脉瘤。 

2-损伤锐性损伤如刀刺伤，钝性损伤可以是挫伤、骨折缘损伤，长期拄拐杖反复摩擦挤压 
腋部也可导致腋动脉瘤，长期吸毒者反复动脉穿刺注射。此外，医源性损伤如因开展介人技术 
而行动脉穿刺、插管，动脉吻合口等，为假性动脉瘤。 

3. 感染结核、细菌性心内膜炎或脓毒症时，细菌可经血液循环侵袭动脉管壁，形成滋养血 
管或血管壁小脓肿，导致动脉壁溃破形成感染性动 脉瘤; 梅毒螺旋体侵袭动脉壁发生动脉炎使 
肌层胶原纤维和弹力纤维变性后囊性或梭形动脉瘤，多为假性动脉瘤，易破裂。 

4. 动脉炎性疾病大动脉炎、川崎病、白塞综合征等动脉非细菌性炎性疾病常累及青年人 
动脉系统形成动脉瘤。有多发趋势，炎症活动期易破裂岀血。 
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5. 先天性动脉中层缺陷如马方综合征 （Marfan Syndrom ) 及 Ehlers - Danlos 综合征，常见于 
青年人。前者与胶原代谢缺陷有关，并伴有躯体多种畸行，如蜘蛛状细长指（趾）、胸廓畸形和晶 
状体半脱位等；后者与晈原形成异常有关，伴有组织脆性增加而易于断裂，关节过伸及皮肤十分 
松弛等。 

【临床表现】有以下五个方面： 

1. 搏动性肿块和杂音是动脉瘤最典型的临床表现。肿块表面光滑，触诊时具有膨胀性而 
非传导性搏动，且与心脏搏 动一致 ，可伴有恧颤和收缩期杂音。当压迫阻断近端动脉时，肿物可 
缩小，搏动、误颤及杂音均可明显减轻或消失： 

2. 压迫症状由动脉瘤压迫間围神经和静脉以及邻近器官出现相应症状。颈动脉瘤压迫 
喉返神经可引起一侧声带麻痹，出现声音嘶哑；压迫颈交感神经可出现霍纳综合征 （ Homer ’ s 
syndrome ) ;压迫气管可引起呼吸 困难； B £ 迫食管引起吞咽困难等。锁骨下动脉瘤压迫臂丛可引 
起上肢感觉异常和运动 障碍； 匝迫静脉可引起上肢肿胀。股动脉瘤压迫股神经时可出现下肢的 
麻木和放 射痛； 压迫股静脉则出现下肢肿张和浅静脉怒张。腯动脉瘤压迫神经和静脉时则岀现 
小腿的疼痛和肿胀 

3. 远端肢体、器官缺血瘤腔内附壁血栓或硬化斑块碎片脱落可造成远端动脉栓塞，出现 
动脉栓塞的相应临床表现，例如发生在颈动脉瘤时可出现一过性脑缺血、偏瘫或死亡。动脉瘤 
继发血栓形成时，可引起远端组织急性缺血。 

4. 瘤体破裂动脉瘤在压力作用下不断扩张增大，最终可突然破裂、出血而危及生命。如 
破人邻近空腔脏器，则引起相应脏艏出血 症状; 如破入伴行静脉导致动-静脉瘘。颈动脉周围组 
织疏松，颈动脉瘤-•旦破裂造成的巨大血肿，可迅速压迫气道，后果十分严重。 

5. 其他症状如瘤体增大较快或先兆破裂，局部可有明显疼痛。感染性动脉瘤可有局部疼 
痛、周围组织红肿，可伴有发热、周身不适等全身症状。 

【诊断与鉴别诊断】根据临床表现及体格检查，一般可做出临床诊断。瘤体小且肥胖者，不 
易检出而漏诊。当动脉瘤伴周围组织炎症或腔内血栓形成时，搏动不明显，切勿误诊为脓肿或 
良性肿瘤而行穿刺检查或切开引流术。胭动脉瘤如并发血栓形成，需与胭窝囊肿鉴别。 

影像学检查有助于明确诊断，可根据情况选用超声多普勒、 DSA 、 CT 、3 DCTA 和 MRA 。 

【治疗】周围动脉瘤一经确诊，应尽早治疗。方法有 三类： 

1. 手术治疗原则是切除动脉瘤和动脉重建术。动脉重建包括动脉裂口修补、动脉补片移 
植和动脉端端吻合术等。缺损较大时可行人工血管或自体静脉移植术。如为感染性动脉瘤并 
伴周围组织感染，应彻底清除瘤腔内血栓等感染组织，反复清洗，人工血管或自体静脉移植时尽 
量在感染区域外绕行。 

2. 动脉瘤腔内修复术采用覆膜支架置人瘤体累及动脉段，隔绝动脉瘤同时恢复动脉通 
路。该法创伤较小，但费用较高，远期效果仍待观察，必须严格掌握适应证。 

3. 开放手术和腔内修复相结合的复合手术即以一个较小的手术先重建受动脉瘤影响的 
重要分支动脉血流，再采用覆膜支架隔绝瘤体及其重要分支。适用于瘤体位置深、开放手术创 
伤大或病人不能耐受开放手术者。这种治疗方法可减少手术创伤，降低手术风险。 

七、内脏动脉瘤 

内脏动脉瘤是指发生在腹主动脉内脏支的动脉瘤，以脾动脉瘤最常见（占60%)，其次为肝 
动脉瘤（占20% ) 、肠系膜上动脉瘤（占4% ) ，也可见于腹腔干动脉瘤、肾动脉瘤以及网膜动脉和 
肠系膜下动脉瘤。其主要威胁为瘤体突然破裂，大出血休克而死亡。 

(― ) 脾动脉瘤在腹腔动脉瘤中，脾动脉瘤仅次于肾下腹主动脉瘤和髂动脉瘤，居内脏动 
脉瘤之首。脾动脉瘤多见于睥动脉远侧1/3及近脾门处，单发较多。呈囊状或球状扩张。 


笔记 
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【病因】脾动脉瘤的发病与下列因素或疾病 相关: ①妊娠 ：以妊 娠妇女居多，尤以多产妇常 
见，且易破裂，破裂率高达20% ~50%。与妊娠期激素水平的变化、脾动脉壁弹力层和弹力纤维 
形成异常、全身血容量增加等因素有关。②门静脉高压 ：门静 脉高压时脾脏增大、脾动脉血流增 
加致脾动脉壁薄弱部位瘤样扩大。③胰 腺炎： 急慢性胰腺炎的胰液自身消化或局部压迫，可诱 
发假性脾动脉瘤的形成。④ 损伤: 胰腺癌、胃癌、腹膜后肿瘤及淋巴结淸除等腹部外科大手术， 
可直接损伤脾动脉，形成脾动脉瘤。血管腔内治疗直接损伤血管壁，也是导致动脉瘤的原因。 

【临床表现】脾动脉瘤的临床表现各异。未破裂时症状不典型，部分病人仅表现为上腹部 
不适、腹痛等，瘤体较大时可有左肩部或左背部疼痛，压迫神经丛或刺激胃后壁造成间歇性恶 
心、呕吐等消化道症状。动脉瘤破裂时出现突发性急性腹痛，背部或肩部放射痛以及和急性失 
血性休克等征象。如破入胆管或胃肠道，可引起胆道或消化道出血，破人胰管可引起胰腺炎等 
症状。 

【诊断】①腹部X线检 查:约 SO% ~70%的脾动脉瘤严重钙化，故脾动脉瘤区可见明显的 
钙化。② CT: 可准确地区分脾动脉以及膨大的瘤体（图45-4)。-三维成像则能显出不同侧面的 
立体结构。③ MRI: 利用其血管流空效应可协助诊断脾动脉瘤，并判断门静脉以及内脏静脉内血 
流情况。④超声 ：阳性 率不如 CT 和 MRI， 但可作为一种初步检测指标。⑤选择性血管造 影:最 
常用数字减影血管造影 （DSA) ，可具体了解瘤体的大小、形态、部位以及与周围的关系，并为血 
管腔内治疗提供参考数据。 




图 45-4 CTA 脾动脉瘤 

【治疗】有手术治疗和血管腔内治疗两种方法。手术治疗适用于瘤体直径多 2cm ， 有增大趋 
势者，以及准备妊娠或妊娠期间发现的脾动脉瘤。手术方法有脾动脉瘤切除、脾动脉重建和脾 
动脉瘤连同脾切除等。血管腔内治疗可适用动脉栓塞术，或置人覆膜支架隔绝动脉瘤。 

(二） 肝动脉瘤可分为肝内和肝外两型，以后者居多，肝内型多见于右侧肝。主要病因有 
创伤、感染、动脉硬化、及肝动脉先天性发育异常。经肝动脉插管化疗、造影等也可引起肝动脉 
瘤。胆管结石和胆总管 T 管引流偶可导致肝动脉瘤。瘤体较小未造成胆道阻塞者，临床症状不 
典型，或仅出现上腹部不适。当瘤体增大压迫胆道时，可出现发热、黄疸等 症状； 瘤体破裂可出 
现失血性休克的临床表现，破人胆道或消化道则出现胆道出血或消化道出血。结合临床表现和 
影像学检查，可做出正确的诊断。 

肝外肝动脉瘤可作动脉瘤切除，亦可行动脉瘤近、远端动脉结扎术。肝内型动脉瘤可行部 
分肝切除或肝动脉结 扎术; 也可通过介入法肝动脉栓塞治疗。 

(三） 肾动脉瘤肾动脉瘤可发生在肾动脉主千或其分支，有夹层动脉瘤和非夹层动脉瘤 
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两类，后者又可分为：①诡状动脉瘤！常见，多位于肾动脉分叉处,囊壁部分钙化，易破裂;②梭 
形动脉瘤，常伴有肾动脉狭窄，其远端形成梭形扩张;③肾内动脉瘤，见于肾内部多发小动脉瘤。 
临床表现为高血压-和肾功能异常，偶有肾绞痛的发生，肾动脉瘤破裂时可出现失血性休克。结 


合超声、 CT 、 MRI 检卉不谁诊断.选择性肾动脉造影显示更明晰。 

治疗肾动脉瘤的 i •:要方法是动脉瘤切除、自体血管移植或人工血管移植重建肾动脉。部分 
病人在动脉瘤切除后行 H 体行移植 术； 对无法切除或血管重建者，需行肾切除手术。 

肾动脉夹层动脉瘤的治疗原则是保留肾和保护肾功能。对原发于胸腹主动脉夹层动脉瘤 
者，应同时治疗原发病 •般行夹层动脉瘤切除、肾动脉重建或自体肾移植。目前已较多采用 


腔内修复术治疗本病: 

(四）腹腔干和肠系膜动脉瘤股腔干和肠系膜动脉瘤较少见，其中肠系膜上动脉瘤约占 
内脏动脉瘤的8%、本:病大多无临床症状，也可岀现肠缺血、动脉瘤压迫引起的腹部不适和腹 
痛，消化道出血、腹腔或后股膜出血等：如发生消化道缺血坏死，后果严重。临床诊断较困难， 
常需经 CTA 或血管造影来确定诊断（图45-5)。治疗上可行开腹动脉瘤切除术。近年来，多采 


用腔内方法治疗。 



图 45-5 腹腔干动脉夹层的 CTA 显像 

八、腹主动脉瘤 

腹主动脉瘤 （abdominal aortic aneurysm , AAA ) ，当腹主动脉的直径扩张至正常直径的 1. 5倍 
时称之为腹主动脉瘤，是最常见的动脉扩张性疾病，一旦破裂出血可危及生命。临床上，将发生 
于肾动脉以上的主动脉瘤称为胸腹主动脉瘤，位于肾动脉以下者称为腹主动脉瘤，本节重点介 
绍腹主动脉瘤。 

【病因】弹力纤维和胶原纤维是维持动脉弹性和扩张强度的主要成分，两者的降解、损伤， 
使腹主动脉壁的机械强度显著下降，致动脉壁局限性膨出成瘤。引起弹力纤维和胶原纤维损伤 
的因素涉及生物化学、免疫炎性反应、遗传、解剖、血流动力学等。传统的观点认为，动脉粥样硬 
化引起的动脉壁缺血将导致中层坏死，进而损伤弹力纤维。目前的研究则表明，具有降解弹力 
纤维和胶原纤维的酶类的活性 增高； 浸润至腹主动脉壁内的慢性炎性细胞，不但分泌这些降解 
酶类,而且介导了损伤性免疫反应，在部分腹主动脉瘤病人，发现与弹力蛋白和胶原蛋白代谢相 
关的基因变异；肾下腹主动脉壁的弹力纤维相对匮乏、自身修复能力薄弱、腹主动脉分叉段因血 
反流致动脉内压扩大，都是导致腹主动脉瘤形成的重要因素。吸烟、创伤、高血压、高龄和慢性 
阻塞性肺疾病等，也是腹主动脉瘤的易患因素。 

【临床表现】主要临床表现有 :①搏 动性肿 物：多 数病人自觉脐周或心窝部有异常搏动感。 


_ 
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1 体格检查为脐部或脐上方偏左可触及类圆形膨胀性搏动性肿物，其搏动与心跳一致，可有震颤 
I 或听到收缩期 杂音; 有时可有一定的横向推移度，但不能被压缩。若肿物上缘与肋弓之间能容 
j 两横指，常提示为肾下腹主动脉瘤；若无间隙，可能为肾动脉段腹主动脉瘤或胸腹主动脉瘤。 

!②疼痛 ：主要 为腹部、腰背部疼痛，多为胀痛或刀割样痛等。瘤体巨大可压迫、侵蚀椎体，引起神 
经根性疼痛。突发性剧烈腹痛为瘤体急剧扩张甚至破裂的先兆。③ 压迫： 以胃肠道受压最为常 
见，表现为上腹胀满不适，食量 下降; 压迫肾盂、输尿管，可出现泌尿系统梗阻相关的症状;下腔 
静脉受压，可引起双下肢深静脉血栓 形成; 压迫胆管，可导致阻塞性黄疸。④栓塞：瘤腔内的血 
J 栓或粥样斑块—旦脱落，可随血流冲至远侧，造成下肢动脉栓塞，导致肢体缺血甚至坏死。⑤破 
| 裂:腹主动脉瘤破裂是本病最严重的临床问题和致死原因。主要临床表现为突发性剧烈腹痛、 
失血性休克及腹部存在搏动性肿物。如直接破入腹腔，迅速出现失血性休克，死亡率极高;若破 
!入腹膜后腔间隙，虽可形成限制性血肿，但多伴有失血性休克、腰背部疼痛和皮下瘀斑，血肿— 
旦破入腹腔也将导致死亡。 

几种特殊类型的腹主动脉瘤 :①炎 性腹主动脉瘤 ：其病 理改变为腹主动脉瘤壁增厚，周围炎 
!症反应与纤维化明显且与毗邻脏器粘连。病人多并存有腹背部慢性疼痛、体重下降、血沉增快， 
可伴有泌尿系统或消化道梗阻的症状。②感染性腹主动脉瘤 ：由细 菌感染引起，表现为感染中 
I 毒症状、腹痛和腹部搏动性肿物。③腹±动脉瘤-下腔静脉瘘 :腹主 动脉瘤破人下腔静脉形成内 
瘘，岀现腹部搏动性肿物伴杂音与震颤，以及心力衰竭、下腔静脉系统高压等临床表现。④腹主 
动脉瘤-消化道 瘘:主 要表现为消化道出血、腹部搏动性肿物、感染。往往首先岀现中小量呕血或 
便血，称为“先兆出血”。瘘口因血块堵塞而暂时终止，血块脱落后再次出血，最终因突发性喷射 
| 性大呕血而死亡。 

【诊断】根据病史和体格检查，发现脐周及左上腹膨胀性搏动性肿物，常可作出临床诊断。 

辅助 检查: ①超声多普勒:直径 3 cm 以上的腹主动脉瘤即可被检出，能显示瘤体大小、有无 
斑块及血栓,还可提供血流动力学参数。该法无创、方便、经济，可作为筛选检查。② CT:CT 平 
扫及增强扫描能准确显示动脉瘤的形态及其与周围脏器的毗邻关系，判断有无解剖异常，发现 
有无伴发的其他腹内疾患。螺旋 CT 三维重建技术 (3 DCTA ) 能更准确地显示瘤体的三维形态特 
征、大小及腹主动脉主要分支受累的情况，并能精确测量瘤体各部位参数，为手术或腔内修复术 
提供必要参数（图 4 5-6)。③磁共振血管 成像: 无需造 
影剂，即可清楚显示病变的部位、形状、大小等，并能提 
供形象逼真的影像。对于瘤体破裂形成的亚急性、慢性 
血肿有较高的诊断价值。④ DSA : 术前怀疑有腹腔内血 
管异常或马蹄肾者，应行 DSA 检查。对于胸腹主动脉 
瘤、多发性动脉瘤和主动脉夹层的诊断有重要价值。当 
动脉瘤腔内有大量附壁血栓时，不能显示瘤腔的真实 
影像。 

【治疗】腹主动脉瘤如不治疗不可能自愈，一旦破 
裂死亡率高达 7 0%〜90%，而择期手术死亡率已下降 
至 5 %以下，因此应早期诊断、早期治疗。外科手术仍 
是主要的治疗方法;对于高危病人，可采用腔内修复术。 

1. 手术治疗 

( U 手术适应证 :①瘤 体直径 >5 cm 者，或瘤体直 
径 <5 cm , 但不对称，易于破裂者。②伴有疼痛，特别是 

突发持续性剧烈腹痛者。③压迫胃肠道、泌尿系引起梗 图 45 _ 6 腹主动脉瘤破裂 

阻或其他症状者。④引起远端动脉栓塞者。⑤并发感 的 3DCTA 图像 
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染。瘤体破裂，或与下腔静脉、肠管形成内瘘者，应急诊手术。 

(2) 术前准 备：术 前应正确评估并切实改善心、肺、脑、肝、肾功能，纠正凝血机制异常，力求 
围术期安全。术前一天禁 it ， 充分补液，对于心功能正常者可于手术前12小时再补液 2000 ml 扩！ 
充血容量，防止术中血压骤然 波动有 自体血回输设备时，可在术前做好准备，对某些稀有血型 | 
者尤为有益。术前 0. 5 〜 1小时给予广谱抗生素，如手术时间超过3小时或失血 >1500 ml ， 术中| 
可再应用一次。 

(3) 手术 方法： 本节仅介绍肾下腹主动脉瘤的手术方法。 

全身麻醉。首先探查动脉瘤形态、范围及双髂总动脉、髂内、髂外动脉。充分显露瘤体近心 
端即瘤颈及瘤体，游离双侧髂总动脉，全身肝素化后，如果髂总动脉无病变应先加以阻断，以防 1 
止瘤腔内血栓、斑块脱落引起肢体远端动脉栓塞.然后阻断瘤颈。动脉瘤前壁偏右侧纵行切开， 
在瘤颈部做保留后壁的横行切开，形成 T 字形切口，清除瘤腔内血栓与粥样斑块，逐一缝扎腰动 
脉。选择直径为 16 - 22mm S 勺 ePTFE 人工血管，如髂总动脉未受累，可选用直筒形人工 血管； 否 
则，应选用 Y 形人工血管，分别与瘤体近远端的正常动脉壁吻合完成血管重建。在完成缝合前， 

务必驱除腔内气体和残存的血块或碎屑、、吻合完成后缓慢放松阻断钳，以防发生“松钳性低血 i 
压”。用残留的动脉瘤壁包袈人工血管。缝闭后腹膜，逐层关腹。 

(4) 手术并发症 ：除了 心肺功能不全、急性肾衰竭和多器官功能不全等全身并发症夕卜，可能 | 
出现 :凝血 功能障碍或吻合口渗漏可引起腹腔内岀血，下肢血栓或栓塞可引起肢体缺血、坏死。 
结扎肠系膜下动脉有时引起乙状结肠缺血、坏死。此外，可发生人工血管感染、吻合口假性动脉 | 
瘤等。因动脉瘤累及双侧髂内动脉而无法保留时，可引起臀肌、直肠缺血及性功能障碍。 

2. 腔内修复术 （endovascular therapy ) DSA 监测下，经双侧股总动脉切口，经特制的导入系 
统将覆膜支架送人腹主动脉，按术前设定的精确定位放至瘤腔内，利用金属支架的自膨性和植 i 
人物头端的钩状附件，使支架固定于动脉瘤近远端的动脉壁。利用具有人工血管覆膜的支架在 i 
瘤腔内重建新的血流通道，隔绝了腹主动脉高压血流对瘤壁的冲击。同时瘤壁与覆膜支架之间 
血液继发血栓及机化，从而达到防止动脉瘤增大与破裂的目的。 

腔内修复术创伤较小，使许多不能耐受传统手术的高危病人获得了救治机会。但该法受瘤 
体解剖学条件限制，严重肾功能不全、造影剂过敏者无法应用，也可有内漏等严重并发症。置入 
的覆膜支架的形态、结构、位置及重塑等远期变化，尚待进一步观察研究。 

第四节静脉疾病 

| 

静脉疾病比动脉疾病更为常见，好发于下肢。主要分为两 类:下 肢静脉逆流性疾病，如下肢 
慢性静脉功能不全，包括原发性下肢静脉曲张和原发性下肢深静脉瓣膜功能 不全; 下肢静脉回 
流障碍性疾病，如下肢深静脉血栓形成。静脉的解剖与血流动力学在静脉疾病的发病机制中起 I 
重要作用。 


一、 解剖结构与血流动力学 

【下 肢静脉解剖】下肢静脉由浅静脉、深静脉、交通静脉和肌肉静脉组成。①浅静脉，有大、 | 
小隐静脉两条主干。小隐静脉起自足背静脉网的外侧，自外踝后方上行，逐渐转至小腿屈侧中 
线并穿人深筋膜，注人胭静脉，可有一上行支注入大隐静脉。大隐静脉是人体最长的静脉，起自 
足背静脉网的内個 1 j ， 经内踝前方沿小腿和大腿内侧上行，在腹股沟韧带下穿过卵圆窝注人股总！ 
静脉。大隐静脉在膝平面下，分别由前外侧和后内侧分支与小隐静脉 交通; 于注入股总静脉前， 

主要有五个分支••阴部外静脉、腹壁浅静脉、旋髂浅静脉、股外侧静脉和股内侧静脉（图45-7)。 

②深静脉，小腿深静脉由胫前、胫后和腓静脉组成。胫后静脉与腓静脉汇合成一短段的胫腓干， 
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图 45-7 下肢浅静脉 

(1) 大隐静脉及其分支 （2) 小隐静脉及其分支 


后者与胫前静脉组成腼静脉，经胭窝进入内收肌管裂孔上行为股浅静脉，至小粗隆平面，与股深 
静脉汇合为股总静脉，于腹股沟韧带下缘移行为髂外静脉（图 45-8) 。③小腿肌静脉，有腓肠肌 
静脉和比目鱼肌静脉，直接汇人深静脉。④交通静脉，穿过深筋膜连接深、浅静脉。小腿内侧的 
交通静脉，多数位于距足底 （13± l ) cm ，（18± l ) cm 和（24±1 ) cm 处； 小腿外侧的交通静脉大多位 
于小腿中段（图 45-9) 。大腿内侧的交通静脉大多位于中、下1/3。 

【静脉壁结构】包括内膜、中膜和外膜。内膜由内皮细胞与内膜下层 组成； 中膜含有平滑肌 
细胞及结缔组织网，与静脉壁的强弱及收缩功能 相关; 外膜主要 
为结缔组织，内含供应静脉壁的血管、淋巴管与交感神经终端。 

与动脉相比，静脉壁薄，肌细胞及弹性纤维较少，但富含胶原纤 
维，对维持静脉壁强度起重要作用。静脉壁结构异常主要是胶原 
纤维减少、断裂、扭曲，使静脉壁失去应有強度而扩张。 

静脉瓣膜瓣膜由两层内皮细胞折叠而成，内有弹力纤维。 

正常瓣膜为双叶瓣，每一瓣膜包括瓣叶、游离缘、附着缘和交会 
点，与静脉壁构成的间隙称瓣窦（图45-10)。瓣窦部位的静脉壁 
较非瓣膜附着部位薄且明显膨出，使静脉外形如竹节状。越是周 
围静脉瓣膜数量越多、排列越密集。静脉瓣膜具有向心单向开放 
功能，关闭时可耐受 200 nmiHg 以上的逆向压力，足以阻止逆向血 
流。瓣膜结构异常 可有： 先天性，如小瓣膜、裂孔、缺 如等; 继发 
性，如血栓形成使瓣膜遭致破坏;原发性，长期逆向血流冲击，使 
瓣膜逐渐变薄、伸长、撕裂，最后发生增厚、萎缩。 

【血流动力学】静脉系统占全身血量的64%，因此又称为容 
量血管，起着血液向心回流的通路、贮存血量、调节心脏的流出道 L 

及皮肤温度等重要生理功能。在下肢，浅静脉占回心血量的 3. 股浅静脉 4. 大隐静脉 
10% ~ 15%，深静脉占85% ~90%。下肢静脉血流能对抗重力 5. 小隐静脉 6 .腦静脉 
向心回流，主要依赖 于:① 静脉瓣膜向心单向开放功能，起向心导 7 - 胫前^脉 8 . 胚^干静脉 
引血流并阻止逆向血流的作用。②肌关节泵 （muscle and articular 9 ‘ 10. 
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j , pump ) 的动力功能，驱使下肢静脉血流向心回流并降低静脉压， 

交会点一^^ 交会点因此又称“周围心脏 （ peripheral heart ) ” 。 ③其他 因素： 胸腔吸 

气期与心脏舒张期产生的负压作用，对周围静脉有向心吸引作： 
用； 腹腔内压升高及动脉搏动压力向邻近静脉传递，具有促使： 
消>脉回流和瓣膜关闭的作用。下肢静脉压受体位与活动影响 。 j 
以踝部平均静脉压为例，在静息态仰卧位时仅12 ~ 18 mmHg ， 坐； 
位时升至 56 mmHg ， 立位时高达 85 mmHg 。 下肢活动时，小腿肌 
泵每次收缩排血量30 ~ 4 0 ml ， 使肌组织血容量降低50%，足部. 
静脉压下降60%〜80%。因此长时间的静息态坐、立位，下肢 
远侧的静脉处于高压与淤血状态。 

【病理生理】下肢静脉疾病的血流动力学变化主要是主干 1 
f 浄脉及毛细血管压力增高。前者引起浅静脉扩张，后者造成皮 
肤微循环障碍，引起毛细血管扩大和毛细血管周围炎及通透性 增加; 纤维蛋白原、红细胞等渗入 
组织间隙及毛细血管内微血栓 形成； 由于纤溶活性降低，渗出的纤维蛋白积聚并沉积于毛细血 
管周围，形成阻碍皮肤和皮下组织摄取氧气和其他营养物质的屏障，造成局部代谢障碍，导致皮 
肤色素沉着、纤维化、皮下脂质硬化和皮肤萎缩，最后形成静脉性溃疡。由于血清蛋白渗出及毛 
细血管周围纤维组织沉积，引起再吸收障碍和淋巴超负荷，导致下肢水肿。小腿下内侧的皮肤、 丨 
皮下组织的静脉血流，除了部分经隐静脉回流外，主要是经交通静脉直接向深静脉回流。这一 | 
区域的深静脉血柱重力 最大； 交通静脉又在肌泵下方，当肌泵收缩时所承受的反向压力最高，容 i 
易发生瓣膜关闭不全。因此静脉性溃疡常特征性地出现于该区。当静脉内压力增高、浅静脉开 i 
始扩张时，外膜内感觉神经末梢受刺激，可有酸胀不适和亨痛感觉。 

二、下肢慢性静脉功能不全 


附着缘 



构下肢静_瓣膜 


下肢慢性静脉功能不全 （ chronic venous insufficiency ， CVI ) 是一组由静脉逆流引起的病征，常 
见症状为下肢沉重、疲劳、胀痛等，临床表现有七类 :有自 觉症状，但无明显 体征; 毛细静脉扩张 
或网状静脉 扩张； 浅静脉 曲张； 踝部和（或）小腿 水肿; 皮肤改 变:色 素沉着、湿疹、皮下脂质硬化 
或 萎缩; 皮肤改变及已愈合的 溃疡； 皮肤改变及活动期静脉性溃疡。根据病因可分为三类 :先天 
性瓣膜结构及关闭功能 异常； 原发性浅静脉或深静脉瓣膜功能 不全; 继发性静脉瓣膜功能不全 
(深静脉血栓形成后，静脉外来压迫等）。根据病变涉及的范围分为三类 :单纯 累及浅 静脉； 同时 
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涉及交通 静脉; 浅静脉、交通静脉及深静脉均已累及。根据血流动力学改变可以 分为： 静脉逆 
流； 静脉阻塞引起回流 障碍; 两者兼有。因此除了有明显下肢水肿的病人需与淋巴水肿鉴别外， 
对以浅静脉曲张为主症者，均应通过体检及多种特殊检查，从临床表现、病因分类、解剖定位及 
病理生理改变四个方面作出判断。本节对原发性下肢静脉曲张和原发性深静脉瓣膜功能不全 
详述如下。 

(― ) 原发性下肢静脉曲张 （primary lower extremity varicose veins) 指仅涉及隐静脉，浅 
静脉伸长、迂曲而呈曲张状态，持久站立工作、体力活动强度高、久坐者多见。 

【病因和病理生理】静脉壁软弱、静脉瓣膜缺陷及浅静脉内压升高，是引起浅静脉曲张的主 
要原因。静脉壁薄弱和静脉瓣膜缺陷，与遗传因素有关。长期站立、重体力劳动、妊娠、慢性咳 
嗽、习惯性便秘等后天性因素，使瓣膜承受过度的压力，逐渐松弛，不能紧密关闭。循环血量经 
常超负荷，亦可造成压力升高，静脉扩张，而形成相对性瓣膜关闭不全。当隐-股或隐-胭静脉连 
接处的瓣膜遭到破坏而关闭不全后，就可影响远侧和交通静脉的瓣膜。由于离心愈远的静脉承 
受的静脉压愈高，因此曲张静脉在小腿部远比大腿部明显。而且病情的远期进展比开始阶段 
迅速。 

【临床表现和诊断】原发性下肢静脉曲张以大隐静脉曲张为多见，单独的小隐静脉曲张较 
少见； 以左下肢多见，但双侧下肢可先后发病。主要临床表现为下肢浅静脉扩张、迂曲，下肢沉 
重、乏力感。可出现踝部轻度肿胀和足靴区皮肤营养性 变化： 皮肤色素沉着、皮炎、湿疹、皮下脂 
质硬化和溃瘍形成。 

根据下肢静脉曲张的临床表现，诊断并不困难。必要时选用超声、容积描记、下肢静脉压测 
定和静脉造影等辅助检查，以更准确地判断病变性质。 

原发性下肢静脉曲张的诊断，必须排除下列几种疾病才能确立 ：①原 发性下肢深静脉瓣膜 
功能 不全: 症状相对严重，超声或下肢静脉造影，观察到深静脉瓣膜关闭不全的特殊征象。②下 
肢深静脉血栓形成后综合 征:有 深静脉血栓形成病史，浅静脉扩张伴有肢体明显肿胀。如鉴别 
诊断仍有困难，应作超声或下肢静脉造影。③动-静脉瘘 :患肢 皮肤温度升高，局部有时可扪及震 
颤或有血管杂音,浅静脉压力明显上升，静脉血的含氧量增高。 

【治疗】原发性下肢静脉曲张的治疗可有下列三种方法。 

1 - 非手术疗法患肢穿医用弹力袜或用弹力绷带使曲张静脉处于萎瘪状态。避免久站、久 
坐，间歇抬高患肢。非手术疗法仅能改善症状，适 用于: ①症状轻微又不愿手 术者; ②妊娠期发 
病，鉴于分娩后症状有可能消失，可暂行非手术 疗法; ③手术耐受力极差者。 

2. 硬化剂注射和压迫疗法利用硬化剂注人排空的曲张静脉后引起的炎症反应使之闭塞。 
也可作为手术的辅助疗法，处理残留的曲张静脉。硬化剂注人后，局部用纱布卷压迫，自足踝至 
注射处近侧穿弹力袜或缠绕弹力绷带，立即开始主动活动。大腿部维持压迫1周，小腿部6周左 
右。应避免硬化剂渗漏造成组织炎症、坏死或进人深静脉并发血栓形成。 

3. 手术疗法诊断明确且无禁忌证者都可施行手术治疗 :大隐 或小隐静脉高位结扎及主干 
与曲张静脉剥脱术。已确定交通静脉功能不全的，可选择筋膜外、筋膜下或借助内镜作交通静 
脉结扎术。近年来应用激光进行静脉闭合手术也开展较多,远期疗效还待观察。 

【并发症及其处理】病程进展中可能岀现下列并 发症： 

1_血栓性浅静脉炎曲张静脉易引起血栓形成及静脉周围炎，常遗留局部硬结与皮肤粘 
连，可用抗凝及局部热敷治疗，伴有感染时应用抗生素。炎症消退后，应施行手术治疗。 

2. 溃疡形成踝周及足靴区易在皮肤损伤破溃后引起经久不愈的溃疡，愈合后常复发。处 
理方 法:创 面湿敷，抬高患肢以利回流，较浅的溃疡一般都能愈合，接着应采取手术治疗。较大 
或较深的溃疡，经上述处理后溃疡缩小，周围炎症消退，创面清洁后也应作手术治疗，同时作清 
创植皮，可以缩短创面愈合期。 
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3. 曲张静脉破裂出血大多发生于足靴区及踝部。可以表现为皮下游血，或皮肤破溃时外 
出血，因静脉压力高而出血速度快：抬髙患肢和局部加压包扎，一般均能止血，必要时可以缝扎 


止血，以后再作手术治疗： 

(二）原发性下肢深靜脉链膜功能不全 （primary lower extremity deep vein valve insuffi ¬ 
ciency ) 指深静脉瓣膜不能紧密关闭，引起血液逆流，但无先天性或继发性原因。 

【病因和病理生理】病因至今尚未明确，发病因素 有:① 瓣膜结构薄弱，在持久的逆向血流 
及血柱重力作用下，瓣膜游离缘松弛而不能紧密闭合，造成静脉血经瓣叶间的裂隙向远侧逆流。 
②持久的超负荷回心血 M 导致静脉管腔扩大、瓣膜相对短小而关闭不全，故又称“相对性下肢深 
静脉瓣膜关闭不全”③深静脉瓣膜发育异常或缺如，失去正常关闭功能。④小腿肌关节泵软 
弱，泵血无力，引起静脉血液积聚，导致静脉髙压和辮膜关闭不全。股浅静脉第一对瓣膜直接承 
受近侧深静脉逆向血流冲击，常极先出现关闭不全。大隐静脉位置较浅而缺乏肌保护，所以当 
股浅静脉瓣膜破坏时，大隐静脉瓣膜多已失去功能，因而两者常同时存在。股深静脉开口比较 
斜向外方，受血柱重力的影响较小，受累及可能较迟。 

【临床表现和诊断】除了浅静脉曲张外，根据临床表现的轻重程度可分 为:①轻度： 久站后 


下肢沉重不适，踝部轻度水肿_.②中 度:轻 度皮肤色素沉着及皮下组织纤维化，单个小溃疡。下 
肢沉重感明显，踝部中度肿胀、③里 度： 短时间活动后即出现小腿胀痛或沉重感，水肿明显并累 
及小腿，伴有广泛色素沉着、湿疹或多个、复发性溃疡（已愈合或活动期）。 

鉴于浅静脉曲张是多种疾病的主要症状，需作深静脉瓣膜功能检查方能明确诊断。 

1 . 静脉造影下肢静脉顺行造影显示下列 特点: 深静脉全程通畅，明显 扩张; 瓣膜影模糊或 
消失，失去正常的竹节状形态而呈直 筒状； Valsalva 屏气试验时，可见含有造影剂的静脉血自瓣 
膜近心端向瓣膜远侧逆流。在下肢静脉逆行造影中，根据造影剂向远 
侧逆流的范围（图4 5 -11 ) ，分为五级:0级，无造影剂向远侧 泄漏； I 
级，造影剂逆流不超过大腿 近端； U 级，造影剂逆流不超过膝关节平 
面； III 级，造影剂逆流超过膝关节 平面； IV 级，造影剂向远侧逆流至小 
腿深静脉，甚至达踝部。0级，示瓣膜关闭功能 正常； I ~ II 级逆流， 

应结合临床表现加以判断； m ~ IV 级，表示瓣膜关闭功能明显损害。 

2. 下肢活动静脉压测定可间接地了解瓣膜功能，常作为筛选 
检查。正常时，站立位活动后足背浅静脉压平均为10〜 30 mmHg ， 原 
发性下肢静脉曲张为25〜 40 mmHg 。 深静脉瓣膜关闭不全时，高达 
55 ~ 85 mmHg 。 

3. 超声检查可以观察瓣膜关闭活动及有无逆向血流。 

原发性深静脉瓣膜关闭不全应与深静脉血栓形成后综合征相鉴 

别，两者临床表现相似，但处理方法不尽相同。鉴别要点 :前者 ，无深 
静脉血栓形成病史，浅静脉曲张局限于卞肢，下肢静脉造影示深静脉 
通畅、扩张、呈直筒状、瓣膜影 模糊； 深静脉血栓形成后综合征，有深静 
脉血栓形成病史，浅静脉曲张范围广泛、可涉及下腹壁，下肢静脉造影 
示深静脉部分或完全再通、形态不规则、侧支开放、瓣膜影消失。 



图 45-11 下肢静脉 
逆行造影 

深静脉瓣膜功能不全 
时，显示造影剂自瓣 
膜近侧向远侧逆流 


【治疗】凡诊断明确，瓣膜功能不全 n 级以上者，结合临床表现的严重程度，应考虑施行深 
静脉瓣膜重建术。主要方法有 :①股 浅静脉腔内瓣膜成形 术:通 过缝线，将松弛的瓣膜游离缘予 
以缩短，使之能合拢关闭。②股浅静脉腔外瓣膜成形术 :通过 静脉壁的缝线，使两个瓣叶附着线 
形成的夹角，由钝角恢复至正常的锐角，恢复闭合功能。③股静脉壁环形缩窄术 ：在正 常情况 
下，瓣窦宽径大于非瓣窦部位静脉宽径，因而利用缝线、组织片或人工织物包绕于静脉外，缩小 
其管径，恢复瓣窦与静脉的管径比例，瓣膜关闭功能随之恢复。④带瓣膜静脉段移 植术： 在股浅 



笔记 
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静脉近侧植人一段带有正常瓣膜的静脉，借以阻止血液逆流。⑤半腱肌-股二头肌袢腦静脉瓣膜 
代替 术:构 建半腱肌-股二头肌 U 形腱袢，置于胭动静脉之间，利用肌袢间歇收缩与放松，使胭静 
脉获得瓣膜样功能。由于深静脉瓣膜关闭不全同时伴有浅静脉曲张，因此需要同时作大隐静脉 
髙位结扎、曲张静脉剥脱，已有足靴区色素沉着或溃疡者，尚需作交通静脉结扎术。 

三、深静脉血栓形成 

深静脉血栓形成 （deep venous thrombosis,DVT) 是指血液在深静脉腔内不正常凝结，阻塞静 
脉腔，导致静脉回流障碍，如未予及时治疗，急性期可并发肺栓塞（致死性或非致死性），后期则 
因血栓形成后综合征，影响生活和工作能力。全身主干静脉均可发病，尤其多见于下肢。 

【病因和病理】1946年， Virchow 提出 ：静脉 损伤，血流缓慢和血液高凝状态是造成深静脉血 
栓形成的三大因素。损伤可造成内皮脱落及内膜下层胶原裸露，或静脉内皮及其功能损害，引 
起多种具有生物活性物质释放，启动内源性凝血系统，同时静脉壁电荷改变，导致血小板聚集、 
黏附，形成血栓。造成血流缓慢的外因 有:久 病卧床，术中、术后以及肢体制动状态及久坐不动 
等。此时，因静脉血流缓慢，在瓣窦内形成涡流，使瓣膜局部缺氧，引起白细胞黏附分子表达，白 
细胞黏附及迁移，促成血栓形成。血液高凝状态见于 :妊娠 、产后 
或术后、创伤、长期服用避孕药、肿瘤组织裂解产物等，使血小板数 
增高，凝血因子含量增加而抗凝血因子活性降低，导致血管内异常 
凝结形成血栓。典型的血栓包 括：头 部为白血栓，颈部为混合血 
栓，尾部为红血栓（图45-12)。血栓形成后可向主干静脉的近端 
和远端滋长蔓延。其后，在纤维蛋白溶解酶的作用下，血栓可溶解 
消散，血栓脱落或裂解的碎片成为栓子，随血流进入肺动脉引起肺 
栓塞。但血栓形成后常激发静脉壁和静脉周围组织的炎症反应， 

使血栓与静脉壁粘连，并逐渐纤维机化，最终形成边缘毛糙管径粗 
细不一的再通静脉。同时，静脉瓣膜被破坏,导致继发性下肢深静 
脉瓣膜功能不全，即深静脉血栓形成后综合征。 

【临床表现和分型】按照血栓形成的发病部位，主要临床表 
现分述如下。 

1. 上肢深静脉血栓形成局限于腋静脉，前臂和手部肿胀、 

胀痛。发生在腋-锁骨下静脉,整个上肢肿胀，患侧肩部、锁骨上和前胸壁浅静脉扩张。上肢下垂 
时,肿胀和胀痛 加重; 抬高后减轻。 

2- 上、下腔静脉血栓形成上腔静脉血栓形成大多数起因于纵隔器官或肺的恶性肿瘤。除 
了有上肢静脉回流障碍的临床表现外，并有面颈部肿胀，球结膜充血水肿，眼睑肿胀。颈部、前 
胸壁、肩部浅静脉扩张，往往呈广泛性并向对侧延伸，胸壁的扩张静脉血流方向向下。常伴有头 
痛、头胀及其他神经系统症状和原发疾病的症状。下腔静脉血栓形成，多系下肢深静脉血栓向 
上蔓延所致。其临床特征为双下肢深静脉回流障碍，躯干的浅静脉扩张，血流方向向头端。当 
血栓累及下腔静脉肝段，影响肝静脉回流时，则有巴德-吉（基）亚利综合征的临床表现（见第三 
十九章）。 

3. 下肢深静脉血栓形成最为常见，根据发病部位及病程，可作如下分型。 

(1) 根据急性期血栓形成的解剖部位分 型:① 中央型，即髂-股静脉血栓形成。起病急骤， 
全下肢明显肿胀，患侧髂窝、股三角区有疼痛和压痛，浅静脉扩张，患肢皮温及体温均升高。左 
侧发病多于右侧。②周围型，包括股静脉或小腿深静脉血栓形成。局限于股静脉的血栓形成， 
主要特征为大腿肿痛，由于髂-股静脉通畅，故下肢肿胀往往并不严重。局限在小腿部的深静脉 
血栓形成,临床特 点为： 突然岀现小腿剧痛，患足不能着地踏平，行走时症状加重；小腿肿胀且有 



图 45-1 2 —个典型血栓 
形成的病理解剖 
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深压痛，作踝关节过度背屈试验可致小腿剧痛 （ Homans 征阳性）。③混合型，即全下肢深静脉血 
栓形成。主要临床表现 为：全 下肢明显肿胀、剧痛，股三角区、胭窝、小腿肌层都可有压痛，常伴 
有体温升高和脉率加速（股白肿）：如病程继续进展，肢体极度肿胀，对下肢动脉造成压迫以及 
动脉痉挛，导致下肢动脉血供障碍，出现足背动脉和胫后动脉搏动消失，进而小腿和足背往往出 
现水泡，皮肤温度明显降低并呈青紫色 （股青 肿），如不及时处理，可发生静脉性坏疽（图45-13)。 



(2) (3) 


图 45-13 深静脉血栓形成的类型 
(1) 周围型 （2) 中央型（ 3 )混合型 


(2) 根据临床病程演变分 型：下 肢深静脉血栓形成后，随着病程的延长，从急性期逐渐进入 
慢性期。根据病程可以分成以下 四型： ①闭塞 型:疾 病早期，深静脉腔内阻塞，以下肢明显肿胀 
和胀痛为特点，伴有广泛的浅静脉扩张，一般无小腿营养障碍性改变。②部分再通型。病程中 
期，深静脉部分再通。此时，肢体肿胀与胀痛减轻，但浅静脉扩张更明显，或呈曲张，可有小腿远 | 
端色素沉着出现。③再 通型： 病程后期，深静脉大部分或完全再通，下肢肿胀减轻但在活动后加 
重，明显的浅静脉曲张、小腿出现广泛色素沉着和慢性复发性溃疡。④再发 型:在 已再通的深静 
脉腔内，再次急性深静脉血栓形成。 

【检查和诊断】一侧肢体突然发生的肿胀，伴有胀痛、浅静脉扩张，都应疑及下肢深静脉血! 
栓形成。根据不同部位深静脉血栓形成的临床表现，一般不难作出临床诊断。下列检査有助于 | 
确诊和了解病变的范围。 

1. 超声多普勒检查采用超声多普勒检测仪，利用压力袖阻断肢体静脉，放开后记录静脉 
最大流出率，可以判断下肢主干静脉是否有阻塞。彩色超声可显示静脉腔内强回声、静脉不能 
压缩，或无血流等血栓形成的征象。如重复检查，可观察病程变化及治疗效果。 

2. 下肢静脉顺行造影主要征象①闭塞或中 断:深 静脉主干被血栓完全堵塞而不显影，或 
出现造影剂在静脉某一平面突然受阻的征象。常见于血栓形成的急性期。②充盈 缺损： 主干静 
脉腔内持久的、长短不一的圆柱状或类圆柱状造影剂密度降低区域，边缘可有线状造影剂显示 
形成“轨道症”，是静脉血栓的直接征象，为急性深静脉血栓形成的诊断依据。③再 通:静 脉管腔 
呈不规则狭窄或细小多枝状，部分可显示扩张，甚至扩张扭曲状。上述征象见于血栓形成的中、 
后期。④侧支循环 形成： 邻近阻塞静脉的周围，有排列不规则的侧支静脉显影。大、小隐静脉是 
重要的侧支，呈明显扩张。 

【预防和治疗】手术、制动、血液高凝状态是发病的高危因素,给予抗凝药物，鼓励病人作四 
肢的主动运动和早期离床活动，是主要的预防措施。治疗方法可分为非手术治疗和手术取栓两 
类，应根据病变类型和实际病期而定。 

1. 非手术治疗①一般处 理:卧 床休息、抬高患肢，适当使用利尿剂，以减轻肢体肿胀。病 
情允许时，着医用弹力袜或弹力绷带后起床活动。②祛聚药物 :如阿 司匹林、右旋糖酐、双嘧达 
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莫（潘生丁）、丹参等，能扩充血容量、降低血黏度，防治血小板聚集，常作为辅助治疗。③抗凝治 
疗 （anticoagulant therapy ) :抗凝 药物具有降低机体血凝功能，预防血栓形成、防止血栓繁衍，以利 
静脉再通。通常先用普通肝素或低分子肝素（分子量 <6000) 静脉或皮下注射，达到低凝状态后 
改用维生素 K 拮抗剂（如华法林）口服，对于初次、继发于一过性危险因素者，至少服用3 个月； 
对于初次原发者，服药6 ~ 12个月或更长时间。④溶栓治疗 （thrombolysis ) :静脉点滴链激酶 
( streptokinase , SK ) 、尿激酶 （ urokinase , UK ) 、组织型纤溶酶原激活剂 （ tissue-type plasminogen acti ¬ 
vate , t - PA ) 等，能激活血浆中的纤溶酶原成为纤溶酶，溶解血栓。 

岀血是抗凝、溶栓治疗的严重并发症，且剂量的个体差异很大，应严密观察凝血功能的变 
化:凝 血时间 （ CT ) 不超过正常 （8 ~ 12分）的2〜3倍，活化部分凝血时间 （ APTT ) 延长 1.5 ~ 2. 5 
倍，凝血酶时间 （ TT ) 不超过60秒（正常16 ~ 18秒），凝血酶原时间 （ PT ) 不超过对照值 1. 3〜 1. 5 
倍，国际标准化比值 （international normalized ratio INR ) 控制在 2. 0 ~ 3_ 0。纤溶治疗时，尚需测定 
纤维蛋白原，不应低于 0.6~1.0 g/L (正常2〜 4 g / L )。 一旦岀现出血并发症，除了停药外，应采 
用硫酸鱼精蛋白对抗肝素、维生素心对抗华 法林; 使用10% 6-氨基己酸、纤维蛋白原制剂或输 
新鲜血，对抗纤溶治疗引起的岀血。 

2 -手术疗法①取栓术 （ thrombectomy ) 最常用于下肢深静脉血栓形成，尤其是髂-股静脉血 
栓形成的早期病例。研究 发现: 发病后3天内，血栓与静脉内腔面尚无明显粘连，超过5天则粘连 
明显，因此取栓术的时机应在发病后3 ~5天内。对于病情继续加重，或已岀现股青肿，即使病期较 
长，也可施以手术取栓力求挽救肢体。手术方法主要是采用 Fogarty 导管取栓术（图 45-14) ，术后辅 
用抗凝、怯聚疗法2个月，防止再发。②经导管直接溶检术 （ catheter-directed thrombolysis ， CDT ) 是 
近年来开展的血管腔内治疗技术，适用于中央型和混合型血栓形成。在超声或静脉造影监视引导 
下穿刺胭静脉，将专用的溶栓导管置入血栓内，通过导管的侧孔，持续脉冲式注入的溶栓药物与血 
栓充分接触，使溶栓效果更好,同时降低岀血并发症发生率，较静脉系统溶栓更安全。 



图 45-14 左下肢髂股静脉血栓形成，应用 Fogarty 导管取栓术 
( 1 ) 通过右下肢大隐静脉分支，插入第一根 Fogarty 导管至下腔 
静脉，充盈球囊阻断，以防栓子脱落进人肺动脉。从左下肢股 
静脉切开插人第二根导管达血栓近侧 （2) 充盈左侧第二根导 
管的球囊后，连同球囊，缓慢地拉出血栓。萎瘪第一根导管的 
球囊后拔除双侧导管，恢复血液回流 


【并发症和后遗症】深静脉血栓如脱落进入肺动脉，可引起肺栓塞。大块肺栓塞可以致死， 
小的局限性肺栓塞的临床表现常缺乏特异性。典型临床表现有呼吸困难、胸痛、咯血、低血压和 
低氧血症等，严重者发病急骤，可迅速处于晕厥状态，岀现寒战、出汗、苍白或发绀，血压明显下 
降等。肺动脉 CTA 检查可以明确诊断。对已有肺栓塞发生史、血栓头端延伸至下腔静脉或置管 
操作可能造成血栓脱落者，应考虑放置永久性或临时性下腔静脉滤器，防止肺栓塞的发生。 
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深静脉血栓形成后，随着血栓机化及再通过程的进展，静脉回流障碍的症状逐渐减轻，而因 
深静脉瓣膜破坏造成的静脉逆流症状逐渐加重，后遗深静脉血栓形成后综合征，处理方法根据 
病变类型而异。闭塞为主者，以前述非手术疗法为主。髂、股静脉闭塞而股静脉通畅者，在病情 
稳定后可作耻骨上大隐静脉交叉转流术，使患肢远侧的高压静脉血，通过转流的大隐静脉向健 
侧股静脉回流。局限于股静脉阻塞者，可作同侧大隐静脉股-腯（胫）静脉旁路术。已完全再通 
者，因深静脉瓣膜破坏，静脉逆流已成为主要病变•可采用原发性深静脉瓣膜关闭不全所介绍的 
手术方法治疗。凡有浅静脉曲张及足靴区溃疡者，应作曲张静脉剥脱和交通静脉结扎术。 


第五节动-静脉瘘 

动脉与静脉间出现不经过 t 细血管网的异常短路通道，即形成动-静脉瘘，可分为 两类: 先天 
性动-静脉瘘 （congenital arteriovenous fistula ) ，起因于血管发育 异常; 后天性，大多数由创伤引起， 
故又称损伤性动 _ 静脉楼 （traumatic arteriovenous fistula ) 。本病多见于四肢。先天性动-静脉瘦常 
为多发性，瘘口细小；往往影响骨骼及肌，受累肢体岀现形态和营养障碍性改变;对全身血液循 
环的影响较小。损伤性动-静脉瘘-般为单发且瘘口较大，高压的动脉血流通过瘘口直接进入静 
脉向心回流，因而造 成:① 静脉压升高，管壁增厚、管腔扩大、迂曲，静脉瓣膜关闭不全，导致周围 
静脉高压的临床表现②瘘口近侧动脉因代偿性血流量增加而继发性扩大，瘘口远侧动脉则因 
血流量减少而变细，出现远端组织缺血的临床表现。③对全身血液循环产生明显影响。周围血 
管阻力降低，中心动脉压随之 下降； 动脉血流经瘘口分流及远端动脉缺血,促使心率加速，以维 
持有效的周围 循环； 回心血流增加，继发心脏扩大，最终导致心力衰竭。 

一、 先天性动_静脉瘘 

【病因和分类】在胎儿血管发育的中期，动脉不仅与伴随静脉同行，且与周围的毛细血管间 
有广泛的吻合。出生后，上述吻合支逐渐闭合，动、静脉各行其道。如果原始的丛状血管结构残 
存，即成大小、数目和瘘型不一的动、静脉间异常通道。在婴幼儿期呈隐匿状态，至学龄期，尤其 
是进人发育期后，随着活动量增加而迅速发展和蔓延，可以侵犯邻近的肌肉、骨骼及神经等组 
织。病理上分为三种类型 :①干 状动-静脉瘘 :在动 、静脉主干间有一个或多个细小瘘口，伴有浅 
静脉扩张或曲张、震颤及杂音。②瘤样动 •静脉瘘: 在动、静脉主干的分支间存在痿口，伴有局部 
血管瘤样扩大的团块。③混合型 ：兼有 上述两种病理改变。 

【临床表现】在婴幼儿期 ，一 般无明显症状，或仅有轻度软组织肥厚。至发育期可出现明显 
的临床表现，主要 有：① 由于动、静脉血流量增加，刺激骨骺，致使患肢增长，软组织肥厚，伴有胀 
痛。因两侧下肢长短不一可以出现跛行、骨盆倾斜及脊柱侧屈。②患肢皮肤温度明显升高，多 
汗,可以伴有皮肤红色斑块状血管瘤。③静脉高压导致浅静脉曲张，色素沉着，湿疹，甚至形成 
静脉性溃疡，或因远端动脉缺血致组织坏死。皮肤破损时可以引发严重出血。 

【检查和诊断】根据典型的临床症状 ：岀生 后或自幼即岀现下肢软组织较肥厚，随年龄增长 
而逐渐加重，并有肢体粗大，增长，皮温升高，多汗等，即可作出临床诊断。下列检查有助于作出 
诊断 :①周 围静脉压明显升高，静脉血含氧量增高。②患肢 X 线平片可见骨骼增长，增粗。③动 
脉造影显示 ：患肢 动脉主干增粗，血流加快;动脉分支增多，紊乱且呈扭曲状;静脉早期显影。 

【治疗】局限的先天性动-静脉瘘，手术切除或瘘口结扎效果较好。范围广泛的多发性瘘， 
定位困难，而且可以是多支主干动脉与静脉间存在交通，因此手术难以彻底，术后易复发。当骨 
骺尚未闭合，双侧下肢长度差异大且有明显跛行者，可考虑作患肢骨骺抑制术。以胀痛为主要 
症状者，可使用弹性长袜，以减轻症状。并发下肢静脉性溃疡者，可作溃疡周围静脉剥脱和筋膜 
下交通静脉结扎，以改善局部静脉淤血，促使溃疡愈合。个别病情严重的，可根据造影提示，沿 
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主干动脉解剖并结扎动静脉间吻合支，或经动脉导管栓塞相关的动脉分支，可获得—段时期的 
症状缓解。 

二、损伤性动-静脉瘘 

【病因和分类】大多数由贯通伤引起，如刺伤，枪弹伤，及金属碎片等，毗邻的动静脉同时损 
伤并形成交通，称直接瘘。如动静脉的创口间存在血肿，在血肿机化后形成囊形或管状的动脉 
和静脉间的交通，称间接瘘（图45-15)。损伤的动、静脉可形成瘤样扩张。少数见于动脉瘤破人 
邻近静脉，或因血管壁细菌感染破溃导致动-静脉瘘。 

【临床表现】根据病程分为，①急性期 :损伤 
局部岀现搏动性肿块，大多有震颤和杂音。多数 
病人在瘘的远端动脉仍可扪及搏动。②慢 性期： 

由于高压的动脉血经瘘直接灌注静脉，使静脉压 
力升高，局部症状往往十分 典型： 沿瘘口的两侧 
可以听到粗糙连续的血管杂音，邻近瘘的静脉明 
显扩张，并有血管杂音及震颤，皮肤温度升髙。 

在远离瘘的部位，尤其在足端，因动脉供血量减 图 45 _ 15 损伤性动静脉瘘 

少和静脉淤血，出现营养性变化，如皮肤光薄、色 （ 1 ) 直接瘘 （ 2 ) 间接瘘 

素沉着、溃疡形成等。瘘口越大，离心脏越近，发生瘘的动脉口径越粗，由于大量血液经瘘孔直 
接进入静脉，回心血量大增，可引起心脏进行性扩大，导致心力衰竭。 

【检查和诊断】据创伤后局部出现搏动性肿块，震颤，粗糙而连续的血管杂音，伴有浅静脉 
扩张，远端组织缺血或静脉淤血性改变，即可作出临床诊断。下列检查有助于作出诊断:①指压 
瘘口检查 （ Branham 征）： 指压瘘口阻断分流后，出现血压升高和脉率变慢。②静脉压测定 :患肢 
，静脉压力升高。③静脉血含氧量测定 ：自邻 近瘘口的浅静脉采血，呈鲜红色，含氧量明显增 
高。④彩色 超声: 可观察到动脉血经瘘口向静脉分流。⑤动脉 造影: 较大口径的动••静脉瘘，通常 
可^直接显示 瘘口； 与瘘口邻近的静脉明显扩大，几乎与动脉同时显影；瘘口远侧动脉不能全程 
显示。较小口径的动-静脉瘘，常不能直接显示瘘口，但具有邻近瘘口的动静脉几乎同时显影的 
特点。曾有血肿形成病史者,往往在瘘口的动脉和（或）静脉侧出现瘤样扩大。 

【治疗】最理想的手术方法是切除瘘口，分别修补动、静脉瘘口，或以补片修复血管裂口。 
当动-静脉瘘不能切除时，可在瘘口两端切断动脉，通过端端吻合重建 动脉; 缺损长度较大时，可 
用自体静脉或人工血管重建动脉，然后修补静脉裂口。对于长期的慢性动-静脉瘘，周围已有广 
泛的侧支及曲张血管，上述方法难以处理，可施行四头结扎术，即在尽可能靠近瘘口处，分别结 
扎动脉和静脉的输入端和输岀端（图 45-16) 。 




图 45-16 动静脉瘘的几种手术方法 
( 1 ) 瘘切除，直接修补动脉和静脉 （2) 瘘切除，动脉采用 
血管移植，静脉直接修补 （3) 四头结扎术 
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第六节淋巴水肿 

淋巴水肿 （ lymphedema ) 是慢性进展性疾病，由淋巴循环障碍及富含蛋白质的组织间液持续 
积聚引起。好发于四肢，下肢更为常见。 

【解剖和病理生理】淋巴系统由淋巴管与淋巴结组成。除表皮、中枢神经、角膜、骨骼肌、软 
骨及韧带等组织外，其他组织器官均存在毛细淋巴管，真皮内尤为丰富。四肢淋巴管分浅、深两 
组，后者与血管神经朿伴行，走向腋窝或腹股沟区，以多支输入淋巴管进人淋巴结，输出淋巴管 
为单支。淋巴管有完整的外膜，中膜含平滑肌细胞，内膜菲薄，无基底膜，内皮细胞间隙较大，可 
容细菌、红细胞甚至淋巴细胞透过，具有自主收缩功能，瓣膜则有导向作用。 

淋巴管是组织间液回流通道，淋巴结具有过滤与免疫保护功能。平卧位时，动脉端毛细血 
管压为 32 mmHg ，胶体渗透压 22 mmHg ,组织间隙压 3 mniH g ， 因而滤过压为 7 mmH g; 而静脉端毛细 
血管压为 20 mmHg ， 因此滤过压为 5 mmHg 。 上述压力差，使毛细动、静脉与组织间液得以交换、 
循环。•正常情况下自血管渗岀的液体 M ， 超过静脉端回吸收量，依靠淋巴回流 (2 ~4 L / d ) 维持平 
衡，组织间液中的大分子物质（蛋白质），不能通过毛细血管内皮间隙，主要依赖淋巴管重吸收。 
在病理状态下，如静脉高压、低蛋白血症等，自血管渗出液增加、回吸收 减少; 淋巴系统本身疾 
病，直接影响淋巴的吸收与循环功能，两者均可造成组织间液积聚引起水肿。 

【病因和分类】淋巴水肿可按病因学（原发或继发）、遗传学（家族性或单纯性）及病发时间 
(先天性及迟发性）加以分类。目前较为常用的是将淋巴水肿分为两类。 

1. 原发性淋巴水肿又分 为：① 先天性 ：1 岁前即起病，有家族史的称 Milroy 病; ②早发性 •• 
于1 ~35岁间发病，有家族史者称 Meige 病; ③迟发性:35岁后发病。发病原因至今尚未明确，可 
能与淋巴管纤维性阻塞、扩张及收缩排空功能障碍有关。 

2. 继发性淋巴水肿常见原 因有： 淋巴结切除术，放疗后纤维化，肿瘤浸润淋巴结或肿瘤细 
胞阻塞淋巴管及炎症后纤维化等。乳腺癌作腋窝淋巴结广泛切除术、术后腋窝与胸部放疗造成 
的淋巴系统损害，前列腺癌及盆腔脏器肿瘤致使淋巴管(结）浸润或阻塞，反复发作的感染 （P 型 
溶血性链球菌，少数为葡萄球菌）引起的淋巴管纤维性阻塞，是造成上肢或下肢淋巴水肿的常见 
原因。丝虫病流行地区与结核病高发区，仍是淋巴水肿的重要病因。 

【临床表现】先天性淋巴水肿以男性多见，常为双下肢同时 受累; 早发性则女性多见，单侧 
下肢发病，通常不超越膝 平面; 迟发性，半数病人发病前有感染或创伤史。主要临床表现 :①水 
肿：自 肢体远端向近侧扩展的慢性进展性无痛性水肿，可累及生殖器及内脏。②皮肤 改变; 色泽 
微红，皮温略高；皮肤日益增厚，苔藓状或橘皮 样变; 疣状 增生; 后期呈“象皮腿”。③继发 感染： 
多数为 P 型溶血性链球菌感染引起蜂窝织炎或淋巴管炎，岀现局部红肿热痛及全身感染症状。 
④溃疡 ：轻微 皮肤损伤后出现难以愈合的溃疡。⑤恶变 :少数 病例可恶变成淋巴管肉瘤。 

病程进展分 期：潜 伏期，组织间液积聚，淋巴管周围纤维化，尚无明显肢体水肿。 I 期，呈凹 
陷性水肿，抬高肢体可大部分或完全缓解，无明显皮肤改变。 n 期，非凹陷性水肿，抬高肢体不 
能缓解，皮肤明显纤维化。 m 期，肢体不可逆性水肿，反复感染，皮肤及皮下组织纤维化和硬化， 
呈典型“象皮腿”外观。 

【检查和诊断】根据病史及体检不难作岀临床诊断。原发性淋巴水肿以慢性进展性无痛性 
肢体水肿为特点，依据发病年龄及是否有家族史可予 分类; 继发性淋巴水肿都有起病 原因； 晚期 
病例出现“象皮腿”。进一步检查的目的是确定淋巴阻塞的类型、部位及原因，主要 方法: ①淋巴 
核素扫描显像 （ lymphoscintigraphy ) :核素标记的胶体如"1^、 198 八11、 131 1标记的人血清白蛋白，皮下 
注人后，应被淋巴系统吸收，循淋巴管向近侧回流，利用7相机追踪摄取淋巴显像。如果出现积 
聚在注射部位、淋巴管与淋巴结显影缓慢或不显影、淋巴管扩大、由淋巴管向皮肤逆流等征象， 
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可以作为病因及定位诊断的依据。② CT 与 MRI : 患肢的皮下组织呈粗糙的蜂窝样改变，尚有可 
能发现与淋巴水肿相关的其他病变。③淋巴造 影：有 直接法和间接 法:直 接法是从趾蹼皮下注 
入亚甲蓝使淋巴管显示，经皮肤浅表切口暴露后直接穿刺注人含碘造 影剂； 间接法是在水肿区 
皮内注入可吸收造影剂，然后摄片。 

【预防和治疗】原发性淋巴水肿目前尚无预防方法。继发性者可通过预防措施降低发生 
率，预防和及时治疗肢体蜂窝织炎或 丹毒; 尽可能减少为诊断或治疗目的施行的淋巴组织切除 
范围; 控制丝虫病、结核等特殊感染性疾病。治疗 方法： 

1_非手术治疗①抬高患肢，护理局部皮肤及避免外伤，适当选用利尿剂，穿着具有压力梯 
度的弹性长袜。②利用套筒式气体加压装置包裹患肢，自水肿肢体远侧向近侧程序加压，促进 
淋巴回流。③手法按摩 疗法： 自水肿的近心端开始，经轻柔手法按摩水肿消退后，顺序向远侧扩 
展按摩范围。④烘绑压迫 疗法: 利用电辐射热治疗机 （60 〜 80 X ：) 的热效应，促进淋巴回流与淋 
巴管再生和复通。治疗后用弹性绷带加压包扎。 

2. 手术治疗①切除纤维化皮下组织后植皮术。当皮肤及皮下组织已发生不可逆改变后， 
切除深筋膜浅面的全部皮下组织，减少肢体皮下组织容积。然后取正常皮肤，或切下的病变皮 
肤修剪后进行植皮。病变范围广泛者，应作分期手术。②重建淋巴循环，应用显微手术技术作 
淋巴管-静脉吻合术、淋巴结-静脉吻合术，或取用正常淋巴管、静脉，直接植入或旁路移植，重建 
淋巴回流通路。③带蒂组织移植术，如大网膜、去表皮组织，移植至患肢深筋膜浅面，建立侧支 
回流通路。 


(张皓） 




第四十六章 


泌尿、男性生殖系统外科检 
查和诊断 


泌尿外科学 （ urology ) 是- -门研究和防治泌尿系统、男性生殖系统以及肾上腺的外科疾病的 
专门学科，属外科学范畴。泌尿外科学与其他医学学科有很多关联和交叉，一部分病人最初会 
表现出泌尿生殖系统疾病特有的症状和体征，而另一部分病人则没有直接的临床表现，所以泌 
尿外科医师和其他科的医师在诊治疾病方面有很多的联系和合作，可以在本学科范围内作出特 
定的诊断和治疗。泌尿外科医师面对不同年龄段的病人，需要具备对泌尿生殖系统所有疾病进 
行临床评估和诊断，以及进行药物和手术治疗的能力。过去，辅助诊断方法常用的有尿液分析、 
膀胱镜和 X 线检查等。现在，超声、 CT 、 MRI 、 内镜等在临床中的应用越来越普遍，提高了泌尿外 
科医师诊断疾病的能力。尽管如此，通过接触病人以获得完整的病史，进行认真全面的体格检 
查，以及仔细分析各项检查结果，仍然是确立诊断、采取治疗措施不可或缺的重要方法。 

第一节泌尿、男性生殖系统外科疾病的主要症状 

【主要症状】分为四 类:① 与泌尿系统或男生殖系统直接有关，如血尿、阴囊肿 块等; ②与其 
他器官系统有关，如恶心、呕吐、骨 痛等; ③全身症状，如发热、体重减 轻等; ④无明显的症状，但 
在其他的检查中被发现，如肾结石、肾肿瘤。绝大多数病人的症状源于泌尿、男生殖系统的病 
变。本节重点叙述的内容，包括疼痛、下尿路症状、尿液异常、性功能障碍等。 

【疼痛】为常见的重要症状，经常是因为泌尿系统的梗阻或感染所致。尿结石阻塞上尿路 
时，常常会产生非常剧烈的疼痛。而泌尿、男生殖系统的感染使组织水肿，器官被膜受牵张，从 
而引起疼痛。泌尿系统肿瘤一般不会引起疼痛，除非肿瘤产生梗阻或者侵及周围的神经才能导 
致疼痛。放射痛亦多见。 

1. 肾和输尿管痛当患肾使肾包膜扩张、炎症或者集尿系统扩张时，都会发生肾和输尿管 
痛。疼痛一般为钝痛，呈持续性，疼痛区域主要在肋脊角，即骶棘肌两侧的第十二 肋下; 也可以 
为锐痛，通常在胁腹部，有时会向腹股沟及同侧睾丸或阴囊放射。输尿管痛一般为急性发作，多 
由尿结石或血块阻塞上尿路引起。由肾盂输尿管连接处或输尿管急性梗阻、扩张引起的疼痛为 
肾绞痛 （renal colic )。 其特点是绞痛，呈阵发性，剧烈难忍，辗转不安，大汗，伴恶心、呕吐。因肾 
及其包膜受脊髓的胸,。〜腰，的感觉神经支配，上段输尿管的神经支配和肾的神经支配相类似， 
所以，上段输尿管疾病引起的疼痛与肾疾病引起的疼痛发生部位类同。中段输尿管梗阻引起的 
疼痛，右侧放射到右下腹区，表现类似阑尾炎，左侧则放射到左下_腹区，表现如憩室炎。而下段 
输尿管疾病引起的疼痛通常表现为膀胱刺激症状如尿频、尿急，及耻骨上区不适。疼痛有时向 
阴囊（阴唇）或阴茎头部放射。 

2. 膀胱痛由于急性尿潴留所致膀胱过度扩张，疼痛发生于耻骨上区域。但慢性尿浦留即使 
膀胱上缘达脐平面，如糖尿病引起的低张力性神经源性膀胱，亦可不引起疼痛。由于膀胱感染，表 
现为间歇性的耻骨上区不适，膀胱充盈时疼痛加重，而排尿后疼痛明显缓解，疼痛常呈锐痛、烧灼 
痛。所以，在排尿终末感到明显的耻骨上区刺痛，还会向远端尿道放射，并伴有膀胱刺激症状。 

3. 前列腺痛由于前列腺炎所致组织水肿和被膜牵张，可引起会阴、直肠、腰骶部疼痛，有 
时牵涉到耻骨上区、腹股沟区及睾丸，并伴尿频或尿痛。 
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4 -阴囊痛一般由睾丸或附睾病变引起，包括外伤、精索扭转、睾丸或附睾附属物扭转以及 
感染。睾丸扭转 （testicular torsion ) 和急性睾丸、附睾炎时，可引起睾丸水肿和剧烈疼痛，应予以 
鉴别。阴囊疼痛还可能由阴囊壁自身的炎症引起，如毛囊炎、皮脂腺囊 肿等； 也可见于鞘膜积液 
(hydrocele ) 、精索静脉曲张 （ varicocele ) 和睾丸肿瘤 （testicular tumor ) 等，疼痛为慢性的疼痛和坠 
胀感，无放射。腹股沟斜疝引起的钝痛可向阴囊放射。 

5. 阴茎痛非勃起状态时发生，由膀胱或尿道炎症（如淋病）引起，是尿道口最明显的放射 
痛。还可由包皮嵌顿引起，是阴茎远端包皮和阴茎头回流障碍，局部水肿、淤血所致。勃起状态 
时发生，见于阴茎异常勃起。 

【下尿路症状】 (lower urinary tract symptoms , LUTS ) 是所有排尿障碍症状的总称，包括储尿 
期症状和排尿期症状，前者表现以刺激症状为主，后者以梗阻症状为主。 

1. 刺激症状 

(1) 尿频 （ frequency ): 正常人每天的排尿次数为5 ~6次，每次尿量约 300 ml 。 尿频是指病 
人感到有尿意的次数明显增加，严重时几分钟排尿一次，每次尿量仅几毫升。泌尿、生殖道炎 
症、膀胱结石、肿瘤、前列腺增生等都可引起尿频，这是由于炎性水肿或膀胱顺应性降低引起膀 
胱容量减少，或者由于膀胱排空障碍导致持续性尿潴留而引起膀胱有效容量减少。若排尿次数 
增加而每次尿量并不减少，甚至增多，可能为生理性，如饮水量多、食用利尿 食物； 或为病理性， 
如糖尿病、尿崩症或肾浓缩功能障碍等所致。有时精神因素（如焦虑）亦可引起尿频。夜间尿频 
又称夜尿症 （ nocturia )， 常因膀胱出口梗阻和（或）膀胱顺应性下降引起。正常人夜间排尿次数 
不超过2次。良性前列腺增生最常见的早期症状是尿频，以夜尿更明显。 

(2) 尿急 （ urgency ): 当膀胱功能和容量正常时，因环境条件不许可，有尿意时可延迟排尿。 
但膀胱炎症或膀胱容量过小、顺应性降低时，则难以自控。尿急是指一种突发的、强烈的排尿欲 
望，且很难被主观抑制而延迟排尿。每次尿量很少，常与尿频同时存在。以尿急为特征，伴有尿 
频和夜尿，可伴有或不伴有急迫性尿失禁，此症候群称为膀胱过度活动症 （ overactive bladder , 
OAB )。0 AB 的病因尚不十分明确，但临床上很多疾病可出现 0 AB 症状，如各种原因引起的膀 
胱出口梗阻]神经源性排尿功能障碍、泌尿生殖系统感染等。良性前列腺增生的 0 AB 症状，既是 
继发性的，也可能是原发病并存的症状。 

(3) 尿痛 （ dysuria ) :排尿时感到尿道疼痛，可以发生在排尿初、中、末或排尿后。疼痛呈烧 
灼感，与膀胱、尿道或前列腺感染有关。在男性多发生于尿道远端，女性发生于整个尿道。尿痛 
常与尿频、尿急相伴随，三者同时岀现，称为膀胱刺激症状。 

2. 梗阻症状 

( 1 ) 排尿困难 （ difficulty of urination ) :包含排尿畴踏 ( urinary hesitancy ) 、费力 （ straining ) 、不 
尽感、尿线无力 （decreased force of urination ) 、分叉、变细、滴沥 （ dribbling ) 等。由膀胱以下尿路梗 
阻所致，常见于良性前列腺增生。排尿踌躇是指排尿开始时间延迟。排尿费力是用增加腹内压 
以启动排尿的过程。排尿不尽感是指排尿后仍感到膀胱内有尿液未排出。尿流分叉为尿流形 
成双股状或散射状。尿流变&是由于尿流阻力增加所致。排尿滴沥是指排尿终末出现的少量 
尿液从尿道口滴出。 

(2) 尿流中断 （ interruption of urinary stream ) : 指排尿时不自主地出现尿流中断，体位变动后 
又可以继续排尿,如此反复出现的症状。常伴疼痛，可放射至远端尿道，大多是由于膀胱结石在 
膀胱颈部形成球状活塞，阻断排尿过程而引起。也可见于良性前列腺增生，因侧叶增大引起间 
歇性尿道梗阻。 

(3) 尿潴留 （urinary retention ): 分急性和慢性两类。急性尿潴留见于膀胱岀口以下尿路严 
重梗阻，突然不能排尿，使尿液滞留于膀胱内。腹部、会阴部手术后病人不敢用力排尿，常会发 
生。此外，在男性常见于良性前列腺增生、前列腺肿瘤或者尿道狭窄引起的膀胱出口梗阻。慢 
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性尿潴留见于膀胱颈部以下尿路不完全性梗阻或神经源性膀胱。临床上表现为排尿困难，耻骨 
上区膨隆、不适或疼痛，严重时出现充溢性尿失禁。 

下尿路症状中，鉴别刺激症状和梗阻症状是十分重要的。就良性前列腺增生而言，虽然它 
可引起尿路梗阻，但它形成继发的膀胱顺应性下降，会产生刺激症状，且更为常见，如夜间尿频。 
下尿路症状是非特异性的，可能继发于前列腺的增大，也会继发于其他的疾病如脑血管意外、糖 
尿病和帕金森病等。 

3. 尿失禁 （ incontinence of urine ) 为尿液不能自主控制而流出。分为以下四种类型： 

( 1 ) 持续性尿 失禁： 又称葸性尿失禁，是指尿液持续地昼夜从膀胱或泌尿道瘘中流出，几乎 
没有正常的排尿，膀胱呈空虚状态。常见的原因为外伤、手术或先天性疾病引起的膀胱颈和尿 
道括约肌的损伤。多见于妇科手术、产伤所造成的膀胱阴道瘘，输尿管阴道瘘较为少见。也可 
见于前列腺手术引起的尿道外括约肌损伤。先天性异位输尿管开口于尿道、阴道或外阴前庭 
等，由于异位输尿管多与发育不良的肾相连，大部分女性病人一直有持续的少量漏尿，但仍有正 
常排尿，所以这种症状易被误诊为慢性的阴道分泌物。 

(2) 充溢性尿失 禁：又 称假性尿失禁，是指膀胱功能完全失代偿，膀胱呈慢性扩张，并且从 
未完全排空，当膀胱过度充盈后，尿液会不断溢出。夜间多见。各种原因所致的慢性尿潴留均 
可能出现这种症状。 

(3) 急迫性尿失禁 ：严重 的尿频、尿急而膀胱不受意识控制就开始排尿，通常继发于膀胱 
炎、神经源性膀胱以及重度膀胱岀口梗阻。这类尿失禁可能由膀胱的不随意收缩引起。 

(4) 压力性尿失禁 ：当腹 内压突然增高（咳嗽、喷嚏、大笑、运动等）时，尿液不随意地流出。 
这是由于膀胱和尿道之间正常解剖关系改变，使腹内压突然增加时传导至膀胱和尿道的压力不 
等，膀胱压力增高而没有相应的尿道阻力增加，从而产生漏尿。另外，也与盆底肌肉松弛有关。 
常见于多次分娩或绝经后的妇女，是阴道前壁和盆底支持组织张力减弱或缺失所致。也见于根 
治性前列腺切除术的病人，因为此手术可能会损伤尿道外括约肌。这类尿失禁多在直立体位时 
发生。 

4. 遗尿 （ enuresis ) 是指除正常自主性排尿外，睡眠中出现无意识的排尿。新生儿及婴幼 
儿为生理性，3岁以后除功能性外，可因神经源性膀胱 、感染 、后尿道瓣膜等病理性因素引起。遗 
尿需与持续性尿失禁鉴别，如发生在年轻女性，多数可能存在异位输尿管开口。大于6岁的儿 
童遗尿者应予泌尿系统检查。 

【尿液改变】 

1. 尿量正常人 2 4小时尿量为1000 ~ 2000 ml 。 无尿和少尿是由肾排出量减少引起的，而 
导致尿量减少可有肾前性、肾性和肾后性因素。因此，必须首先了解是否存在输尿管或尿道梗 
阻。尿量 <100 ml /24 h 为无尿，持续性无尿见于器质性肾损伤，表现为氮质血症或尿毒症。尿量 
<400 ml /24 h 为少尿，突然尿量减少可能发生急性肾损伤。多尿是指尿量可达 （3000 ~ 5000) ml / 
24 h ， 急性肾后性肾损伤的多尿期系肾浓缩功能减退和溶质性利尿所致。尿闭是指完全性无尿， 
多见于孤立肾结石引起的完全性上尿路梗阻，可在肾绞痛后突然发生。须注意，尿闭时膀胱空 
虚无尿排岀，而尿潴留时膀胱充满尿液但无法排出。 

2. 尿的观察 

(1) 血尿 （ hematuria ) : 尿液中含有红细胞，分为肉眼血尿和镜下血尿。肉眼血尿 （gross he ¬ 
maturia ) 为肉 眼能见到血色的尿，通常在 1000 ml 尿中含 1 ml 血液即肉眼可见。镜下血尿 （ micro ¬ 
scopic hematuria ) 为借助于显 微镜见 到尿液中含红细胞。 一 般认为新鲜尿离心后尿沉渣每高倍 
镜视野红细胞>3个即有病理意义。任何程度的血尿都不应该被轻易放过，尤其是成年人，都应 
首先考虑是否有恶性肿瘤的可能。在分析血尿原因的时候，需要注意以下几个方面。 

血尿是泌尿系统疾病重要的症状之一，往往是疾病的一个危险信号，但血尿程度与疾病严 
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重性并没有肯定的相关性。血尿伴有或无疼痛是区别良恶性泌尿系疾病的重要因素，血尿伴排 
尿疼痛大多与膀胱炎或尿石症有关，而无痛性血尿除非另有其他的证据，否则提示泌尿系肿瘤， 
尤其在中老年人。 

泌尿道病变部位可以通过排尿过程中血尿出现的时间来判断。血尿可分为初始血尿、终末 
血尿和全程 血尿: ①初始血尿 （initial hematuria ) 不常见，提示病变位于尿道，一般继发于 炎症； 
②终末血尿 （terminal hematuria ) 提示病变位于膀胱颈部或尿道前列腺部，多为炎症 引起； ③全程 
血尿 （total hematuria ) 最常见，提示病变位于膀胱和上尿路，以肿瘤可能大。 

血尿色泽因含血量、尿 pH 及岀血部位而异。来自肾、输尿管的血尿或酸性尿，色泽 较暗; 来 
自膀胱的血尿或碱性尿，色泽较鲜红。严重的血尿可呈不同形状的凝血块，蚯蚓状血块常来自 
肾、输尿管的血尿，而来自膀胱的血尿可有大小不等的凝血块。膀胱病变引起的血尿，当凝血块 
通过尿道时，尿痛不会 加重； 而上尿路病变引起的血尿，当凝血块通过输尿管时，会产生胁腹部 
的绞痛，类似于尿结石引起的肾绞痛。 

尿液呈红色并不都是血尿。有些药物、食物能使尿液呈红色、橙色或褐色，如大黄、酚酞、利 
福平、四环素族、酚磺酞、嘌呤类药物等。有些药物能引起血尿，如环磷酰胺、别嘌醇、肝素及双 
香豆素等。由于严重创伤、错误输血等使大量红细胞或组织破坏，导致血红蛋白或肌红蛋白尿。 
由前尿道病变出血或邻近器官出血，滴入尿液所致，并非血尿。 

( 2 ) 混池尿：尿液呈混油，常见有晶体尿 （crystalluria ) 、憐酸盐尿 （phosphaturia ) 、脓尿 
( pyuria )、 乳糜尿 （ chyluria ) 等。晶体尿是尿液中含有机或无机物质沉淀、结晶，见于尿中盐类呈 
过饱和状态时。磷酸盐尿是由于磷酸盐在碱性尿中沉淀而形成，见于餐后或大量饮用牛奶后， 
可间歇发生。脓尿是由于尿液中含大量白细胞，是泌尿系感染的表现。一般认为，新鲜尿液离 
心后，尿沉渣镜检每高倍镜视野白细胞>5个提示尿路感染或炎症。根据排尿过程中脓尿出现 
的时间以及伴发症状，可对病变进行初步定位。初始脓尿为尿 道炎； 全程脓尿伴膀胱刺激症状、 
腰痛和发热提示肾盂 肾炎; 脓尿伴膀胱刺激症状而无发热多为膀胱炎。乳糜尿呈乳白色，由于 
尿液中混有淋巴液，也可混有大量蛋白或血液。乙醚可使浑浊尿液变清，故用乙醚试验可确诊 
乳糜尿，亦称乳糜试验。乳糜尿的常见病因是丝虫病感染。 

(3) 气尿 （ pneumaturiah 是指排尿同时有气体与尿液一起排出。提示有泌尿道-胃肠道瘘 
存在，或有泌尿道的产气细菌感染。常见的原因有憩室炎、乙状结肠癌、肠炎和 Crohn 病等。亦 
见于泌尿系器械检查或留置导尿管所致肠道损伤。 

尿道分泌物 （urethral discharge ) 大量黏稠、黄色的脓性分泌物是淋菌性尿道炎的典型症 
状。少量无色或白色稀薄分泌物为支原体、衣原体所致非淋菌性尿道炎的表现。慢性前列腺炎 
病人在晨起排尿前或大便后尿道口可出现少量乳白色、黏稠分泌物。血性分泌物常提示尿道肿 
瘤的可能。 

【性功能障碍】男性性功能障碍表现为性欲低下、勃起功能障碍 （erectile dysfunction , ED ) , 
射精障碍（早泄、不射精和逆行射精）等。最常见为勃起功能障碍和早泄。勃起功能障碍 （ ED ) 
是指持续或反复不能达到或维持足够阴茎勃起以完成满意性生活。引起 ED 的因素很多，包括 
精神心理因素、血管病变、神经病变、内分泌疾病、药物及全身性疾病等。早泄 （premature ejacula - 
tion ) 是指性交时阴茎能勃起，但不能控制射精，阴茎插人阴道前或刚插人即射精。早泄大多是 
心理性因素所致,通常采用心理治疗。近年来研究发现，早泄病人的阴茎感觉高度敏感，或因包 
皮阴茎头炎和前列腺炎等引起。 

血精 （ hematospermia ) 为精液中含有血液，大多是因前列腺和（或）精囊的非特异性炎症引 
起，一般在几周内症状就可以自行消失。若血精持续数周以上，应排除生殖道结核、前列腺肿瘤 
等病变。 
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第二节 泌尿、男性生殖系统外科检查 

【体格椅鸷 ] 统的全身状态检査外，泌尿生殖系统的体格检查仍要用到望、触、叩、 

听这四种基每一种方法对于评价某一器官正常与否均有意义。 

1 •肾 望讼 向前站立或坐直，检查者位于病人的后方，面向需检查的部位。病人脊 
柱明显侧凸，往対炎症弓丨起的腰肌痉挛有关。肋脊角、腰部或上腹部隆起常提示有肿块存 
在。胁腹部水肿往^提示有潜在的炎症存在。触诊••肾双合诊见图46-1。病人仰卧位,检查者 
用一只手鸷于肋角'上托起胁腹部，另一只手在同侧肋缘下进行深部触诊。触诊过程中嘱 
病人慢慢地深呼吸肾随呼吸上下移动。正常肾一般不能触 
及，有时在深呼吸时刚能触及右肾下极。这种方法在小儿和 
偏瘦的成人中常功大的肾肿物也有可能扪及，多数为良 
性囊肿或恶性肿瘤疑有肾下垂时，应取立位或坐位检查。 

叩诊： 因肾表面有腹内空腔脏器，叩诊为鼓音。肋脊角的叩击 
痛阳性提示增在的炎性肿胀或肿块。听诊 ：疑为 肾动脉狭窄、 

动脉瘤形成戥动静脉畸形的病人，在吸气时行上腹部两侧和 
肋脊角听诊，有无血管杂音，听到血管收缩杂音有诊断意义。 

2 - 输尿管沿输尿管行径进行深部触诊，有无肿块或 

触痛。 n " 

3 - 膀胱检查望诊 ：病人 仰卧位，如果病人较瘦，当膀胱 
内尿量达到500^1左右^寸，在下腹部可看到过度充盈的膀胱轮 
廓。触诊：当膀胱内尿量达到 l 50 mL 以上时，膀胱可在耻骨联 
合水平上被触及。叩 诊：对 检查膀胱是否充盈特别有用，尤其 
是肥胖或腹肌难以放松的病人。从耻骨联合上方向头侧叩诊，直到叩诊音由浊音变为清音，充 
盈膀胱呈纯音区。需了解膀胱肿瘤或腹内、盆腔内其他肿块的范围及活动度时，可以采用腹部- 
直肠（男性）或腹部 -阴道 （ 女性）双合诊，在膀胱排空后检查，手法要轻柔。 

4 - 阴茎和尿道口 望 诊：有 无包茎、包皮过长和包皮嵌顿。包茎 （ phimosis ) 是指包皮外口 
过小’紧箍阴茎头部，不能向上外翻者。包皮过长 （redundant prepuce ) 是指不能使阴茎头外露， 
但包皮可以翻转者。包皮嵌顿（ paraphimosis ) 是指包皮前口太小，—旦包皮向后越过阴茎头后不 
能恢复到覆盖阴茎头的状态，会导致包皮充血和水肿。包皮过长时应翻转包皮进行检查注意阴 
茎头有无肿瘤、溃疡、糜烂及恶臭味。包皮不能向上外翻者，应行包皮背侧切开术或环切术以便 
仔细检查阴茎头和尿道口。注意阴茎有无皮损、偏斜或屈曲畸形、尿道口是否红肿、有无疣、有 
无分泌物等。另外，注意尿道口位置。尿道口位于阴茎的腹侧或阴囊、会阴部为尿道下裂，极少 
数位于背侧为尿道上裂。触 诊：阴 茎体部有无硬结对判断阴茎海绵体硬结症 （ Peyronie 病）很重 
要。尿道有无硬块、结石或压痛。 

5 '阴囊及其内容物病人站立位。望诊：阴囊是否发育。阴囊皮肤有无红肿、增厚。阴囊 
肿块或精索静脉曲张也能在望诊中被发现。 触诊: 首先检查睾丸，然后是附睾，以及索状结构， 
最后是腹股沟夕卜环。检查者用大拇指、示指和中指来完成，仔细依次地进行触诊将有助于发现 
阴囊内容物异常。注意大小、质地、形状及有无异常肿块。注意输精管粗细、有无结节。阴囊内 
睾丸缺如时•，应仔细检查同侧腹股沟。阴囊肿块应进行透光试验，即将手电筒光源放置在肿物 
后方，可在暗室内进行。如透照出红光提示肿块为囊性、充满液体，而不能透照出红光提示为实 
性 肿块。 睾丸鞘膜积液时阳性，而睾丸肿瘤时阴性，但是，因有少数的睾丸肿瘤伴鞘膜积液，需 
要行阴囊超声检查以进一步确诊。 



图 46-1 肾双合诊 
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6. 直肠和前列腺病人胸膝位或站立弯腰体位。检查者在手指套上涂上足够的润滑剂，并 
注意缓解病人的紧张情绪，轻柔、缓慢地将示指放人病人肛门、直肠进行直肠指检 （digital rectal 
examination , DRE ) 0 正常前列腺如栗子大小、较平，质地韧、有弹性，后面能触及中间沟，表面光 
滑。注意前列腺的大小、质地、有无结节、压痛，中间沟是否变浅或消失。不仅要对前列腺进行 
详细的检查，而且应该仔细触诊整个直肠以发现是否有其他异常。最后还应检查肛门括约肌张 
力。前列腺按摩方 法:检 查前病人先排空膀胱，检查者作直肠指检，自前列腺两侧向中间沟，自 
上而下纵向按摩二、三次，再按摩中间沟一次，将前列腺液挤人尿道，并由尿道口滴出，直接收集 
前列腺液送验（图 46-2) 。急性前列腺炎时禁忌按摩。在正常情况下精诞不能触及，只有当梗阻 
或感染而精囊变大时可通过直肠指检触及。通过 DRE 可发现良性前列腺增生、前列腺癌等。如 
DRE 发现前列腺结节或肿块，应建议行前列腺穿刺活检。 

7. 女性尿道、阴道检查取截石位。 望诊： 识别尿 
道口，注意其大小、位置以及有无肉阜 （ caruncle ) 或肿 
瘤、有无阴道膨出等。通过增加腹内压如咳嗽，可以诱 
发压力性尿失禁病人的尿漏。触 诊：在 检查阴道前壁 
时，可同时检查尿道、膀胱颈和膀胱三角区。双合诊检. 
查可了解浸润性膀胱癌侵犯周围组织的程度。 

【实验室检查】 

1. 尿液检查 

(1) 尿液收 集：尿 常规检查应收集新鲜尿液。尿检 
通常收集中段尿为宜。男性包皮过长者，必须翻起包 
皮，清洗龟头。女性应清洁外阴，分开 阴唇； 月经期间不 
图 46-2 前列腺按摩 应收集尿液送验。尿培养以清洁中段尿为佳，女性可采 

用导尿的尿标本。由耻骨上膀胱穿刺获取的尿标本是无污染的膀胱尿标本。新生儿及婴幼儿 
尿液收集采用无菌塑料袋。 

(2) 尿 沉渣: 新鲜尿离心后，用显微镜技术分析尿沉渣，每高倍镜视野红细胞>3个为镜 
下血尿，白细胞>5个为白细胞尿，亦称脓尿，同时检查有无晶体、管型、细菌、酵母菌、寄生 
虫等。 

(3) 尿三杯试 验：以 排尿最初的5 ~ 10 ml 尿为第一杯，以排尿最后2 ~ 3 ml 为第三杯，中间 
部分为第二杯。收集时尿流应连续不断。其检验结果可初步判断镜下血尿或脓尿的来源及病 
变部位。若第一杯尿液异常，提示病变在 尿道； 第三杯尿液异常，提示病变在膀胱颈部或后尿 
道； 若三杯尿液均异常，提示病变在膀胱或上尿路。 

(4) 尿细 菌学: 革兰染色尿沉渣涂片检查可初步筛选细菌种类，供用药参考。尿沉渣抗酸 
染色涂片检查或结核菌培养有助于确立肾结核诊断。清洁中段尿培养结果，若菌落数 >10 5 / ml ， 
提示为尿路感染。对于有尿路症状的病人，致病菌菌落数 >10 2 / ml 就有意义。 

(5) 尿脱落细胞学检查 （urinary cytology ) :用于膀胱肿瘤初步筛选或术后随访。检査阳性 
提示泌尿道任何部位存在尿路上皮肿瘤可能。对诊断早期低分级肿瘤敏感度差，对高分级肿瘤 
和原位癌阳性率高。冲洗尿路后收集尿液检查可提高阳性率。另外亦可采用荧光显微镜对尿 
脱落细胞吖啶橙染色检查和尿流式细胞测定 （flow cytometry ， FCM )，有较高的敏感度，尤适用于 
低级别膀胱肿瘤。 

(6) 肿瘤标志物 测定: 膀胱肿瘤抗原 （bladder tumor antigen ， BTA ) 检测方法简单，诊断膀胱 
癌的正确率在70%左右。其他如核基质蛋白 （ NMP 22) 、尿纤维蛋白降解产物 （ FDP )、 AB 0 
( H ) 血型抗原、端粒酶活性、癌胚抗原 （ CEA ) 以及荧光原位杂交 （ FISH ) 等，均具有一定的临 
床意义。 
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2 - 肾功能於杳 

(1 ) 浓缩功能和排泄废物 功能。 尿比重固定或接近于1.010,提示肾浓缩功 
能严重受抱物质如葡萄糖、蛋白及其他大分子物质均使尿比重增高，尿渗透压较 
尿比重测功能。 

(2) 血尿本$和血肌 酐：血 肌軒测定较血尿素氮精确。血尿素氮受分解代谢、饮食和消化 
道出血等老种 因素 奶响 

(3) 内生肌酐二除率 ：肌酐 由肾小球滤过，内生肌酐清除率接近于用菊糖测定的肾小球滤 

过率。测定公武.内下淸除率=尿肌酐浓度/血肌酐浓度 X 每分钟尿量，正常值为 （90 ~ 110) 
ml/min 0 • 

(4 > 酚磺酞 吟 .因为9攸的酎購酞 （ PSP ) 由肾小管排泄，所以在特定的时间内，尿中 
酣磺酞的排出•小管的排泄功能。 

3 .血清前列腺特异性抗原 （ P rostate s P ecific ^ igen ’ PSA ) 检测 PSA 是一种含有 2 37个氨 
基酸的单 键移普蛋白，由前列腺腺泡 和导管上皮细胞分泌，具有前列腺组织特异性。血清 PSA 检 
测 f 采用放射免疫 或酶联 免疫测定法。血清 PSA 正常值为 ( o ~ 4 ) ng / ml 。 如血清 PSA >10 ng/ml 
应高度 怀疑前列腺癌血淸 PSA 是目前前列腺癌的生物学指标，其升高提示前列腺癌的可能 
性’可用于前 列腺癌 ^ 筛选早 期诊断、分期、疗效评价和随访观察。经直肠指检、前列腺按摩和 
穿刺、经尿 道趨声列腺电切以及前列腺炎 发作时，血清 PSA 均会不同程度的升高，宜推迟2 
周或以上再捡 查血淸 

PSA 血清 PSA 亦与年龄和前列腺体积有关，随年龄、前列腺体积增加而 
增高。须注意 ，某 些药 物如非 那雄胺对血清 PSA 的影响。测定 PSA 密度 （ PSAD ) 及游离 PSA 
( fPSA ) 与总 p SA( tpsA ) 的比值，有助于鉴别良性前列腺增生和前列腺癌。 

4 -前列腺液检查正常前列腺液呈淡乳白色，较 稀薄; 涂片镜检可见多量卵磷脂小体，白细 
胞<10个/高倍视野:如果有大设成簇的白细胞出现则提示前列腺炎。若前列腺按摩前作尿常 
规检查，按摩后再收°集2 ~ 3 m l 初段尿液送检，比较按摩前后尿白细胞数，对按摩未获前列腺液 
者为间接捡查，而对分析是否因前列腺炎引起的尿路感染具有临床意义。怀疑细菌性前列腺炎 
时应同时进行前列腺液细菌培养和药敏试验。 

5 _精液分析精液标本收集采用手淫、性交体外排精或取精器获得精液的方法，检查前5 
天应无性交或手淫。常规的精液分析包括颜色、量、 P H 、 稠度、精子状况及精浆生化测定。精液 
分析正常值范围见表56-2。 

【器械和内镜检查】 

1 - 导尿管 （urethral catheters ) 按材料、形状、大小、用途等有各种类型导尿管，目前最常用 
的是气囊或 Foley 导尿管，这种类型的导尿管有两个腔，大的腔用充气或水，使导尿管留置在膀 
胱里。以法制 （ F ) 为测量单位，21 Fr 表示其周径为 21 mm ， 直径为 7 mm 。 导尿管的大小是以其外 
周径表示的。用于引流尿液、解除尿潴留、测定残余尿、注入造影剂确定有无膀胱损伤等。不论 
是诊断还是治疗，必须严格按无菌术规程进行操作。使用 Foley 导尿管，在气囊充气或水之前， 
先确认导尿管尖端是否已进人膀胱以及是否有尿液导出。如果尿液不能从导尿管口顺畅地流 
出，应立即予以调整，否则因气囊位于后尿道，再予以充气或水，常造成后尿道损伤而出血。残 
余尿 （residual urine ) 测定应在病人排尽尿后立即插人导尿管进行,正常时无残余尿。 

2. 尿道探条 （urethral sounds ) 通常由金属材料制成。主要用于放置膀胱镜前的准备，治 
疗尿道狭窄和膀胱颈挛缩。 一 般选用18 〜 21 Fi ■探条扩张狭窄之尿道。进入尿道必须很小心，不 
能用暴力推进，以防尿道破裂，应使其平滑地通过尿道进人膀胱。有时还需要使用线形探条和 
跟随器 （filiforms and followers ) 导引经尿道进人膀胱;。 

3 - 膀胱尿道镜 （ cystourethroscope ) 标准的膀胱尿道镜由外鞘、固定器和镜管组成，镜管有 
0°、30°、70°的视角。粗细有多种不同规格，8 ~12 F 适用于儿童， 16 〜 25 F 适用于成年。可在尿 
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道、膀胱内进行全面的检查，用活检钳取活体组织病理学检查 标本； 通过插管镜经双侧输尿管口 
插入输尿管导管作逆行肾盂造影或收集肾盂尿送检，亦可进行输尿管套石术或放置输尿管双 J 
管作内引流。此外，电切镜还可施行尿道、膀胱、前列腺等比较复杂的操作。尿道狭窄、膀胱炎 
症或膀胱容量过小不能作此检查。膀胱尿道镜检查有硬镜和软镜，两者各有其优点。 

4. 输尿管镜和肾镜 （ureteroscopy and nephroscopy ) 输尿管镜有硬性、软性两种类型，一般 
经尿道、膀胱置人输尿管及肾盂。肾镜通过经皮肾造瘘进人肾盏、肾盂，可直接窥查输尿管、肾 
盂内有无病变，亦可直视下取石、碎石，切除或电灼肿瘤，取活体组织病理学检查标本。适用于 
尿石症、原因不明肉眼血尿或细胞学检查阳性、上尿路充盈缺损等。禁忌证为未纠正的全身出 
血性疾病、严重的心肺功能不全、未控制的泌尿道感染、病变以下输尿管梗阻及其他膀胱镜检查 
禁忌者等。 

5. 前列腺细针穿刺活检 （needle biopsy of the prostate ) 目前开展的前列腺系统性穿刺活检 
是诊断前列腺癌最可靠的检查。有经直肠和经会阴两种途径。定位釆用经直肠超声引导。前 
列腺穿刺应在 PSA 和核共振成像 （ MRI ) 检查之后进行，适用于 DRE 发现前列腺结节或 PSA 异 
常的病人。 

6. 尿流动力学 （ urodynamics ) 测定借助流体力学及电生理学方法研究和测定尿路输送、储 
存、排出尿液的功能，为分析排尿障碍原因、选择治疗方式及评定疗效提供客观依据。目前临床 
上主要用于诊断下尿路梗阻性疾病（如良性前列腺增生）、神经源性排尿功能异常、尿失禁，以及 
遗尿症等。 

【影像学检查】 

1. 超声广泛应用于泌尿外科疾病的筛选、诊断和随访，亦用于介人治疗。超声对液体表 
现为液性暗区显示效果最佳，可显示均质的实体组织和固体物质，亦可显示 X 线透光结石，但对 
气体的显示效果较差。临床上可用于确定肾肿块性质、结石和肾 积水； 测定残余尿、测量前列腺 
体积等。亦用于检查阴囊肿块以判断囊肿或实质性肿块，了解睾丸和附睾的位置关系。特殊的 
探头经直肠及膀胱内作360。旋转检查，有助于对膀胱、前列腺肿瘤的诊断和分期。多普勒超声 
仪可显示血管内血流情况，确定动、静脉走向，用于诊断睾丸扭转和肾移植排斥 反应； 联合实时 
超声显像可用于检查勃起功能障碍者的阴茎血流。对尿道狭窄及其周围纤维性瘢痕的显示较 
尿道造影清晰。在超声引导下，可行穿刺、引流及活检等。近年超声造影逐步开展，由于不用有 
肾毒性的造影剂，可用于肾衰竭病人，亦用于禁忌作静脉尿路造影或不宜接受 X 线照射的病人。 
但超声检查有时受骨骼、气体等的干扰而影响诊断的正确性。 

2. X 线检查 

(1) 尿路平片 （ kidney - ureter - bladder,KUB ) : 可显示肾轮廓、位置、大小，腰大肌阴影，不透 
光阴影以及骨性改变如脊柱侧弯、脊柱裂、肿瘤骨转移、脱钙等。腰大肌阴影消失，提示腹膜 
后炎症或肾周围感染。侧位片有助于判断不透光阴影如结石的来源。摄片前应作充分的肠 
道准备。 

(2) 排泄性尿路造影 （ excretory urogram ) : 即静脉尿路造影（ intravenous urogram , IVU ) ，静脉 
注射有机捵造影剂，肾功能良好者 5 分钟即显影， 10 分钟后显示双侧肾、输尿管和部分充盈的膀 
胱。能显示尿路形态是否规则，有无扩张、推移、压迫和充盈缺 损等； 同时可了解分侧肾功能。 
造影前应作碘过敏试验。妊娠及肾功能严重损害为禁忌证。 

(3) 逆行肾盂造影 （retrograde pyelography , RP ) : 经膀胱尿道镜行输尿管插管注人有机碘造 
影剂来显示输尿管和肾集合系统。适用于静脉尿路造影显示尿路不清晰或禁忌者，可进一步了 
解肾盂、输尿管充盈缺损改变的 原因； 亦可注人空气作为阴性比衬，有助于判断透光结石。 
ESWL 时，输尿管插管注人造影剂以帮助输尿管结石定位和碎石。 

( 4 ) 顺行肾盂造影 （ antegrade pyelography ) :在超声指引下经皮穿刺人肾孟，注入造影剂以 
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显示上尿路情 上述造影方法失败或有禁忌而怀疑梗阻性病变存在者。 

(5) ° ^ ： pmphv ): 采用导尿管置入膀胱后注人造影剂，可显示膀腕形态及其病 
变如损伤、昭源，性膀胱及膀眺肿瘤等。排泄性膀胱尿道造影可显示膀胱输尿管回 
流及尿道骑变 ^ ^ 

(6) ubaaphy ): 血管造影的方法有直接穿刺、经皮动脉穿刺插管、选择性肾动 

脉、静脉造愍以血管造影 （ DSA ) 。 适用于肾血管疾病、肾损伤、肾实质肿瘤等 。 dsa 
能清晰 地显祆 m 直径的 血管，可以发现肾实质内小动脉瘤及动静脉畸形、瘘等血管 

异常，并即刻进行 台疗' 亦可对 晚期肾肿瘤进行栓塞治疗。 

( 7 ) 淋 巴造泠背淋巴管注入 碘苯酯，显示腹股沟、盆腔、腹膜后淋巴结和淋巴管。可 
以为膀胱癌 、明巾瘤 、前列腺癌的淋巴结转移和淋巴管梗阻提供依据。了解乳糜尿病 
人的淋巴系 统通路 u ' 

( 8 ) 褙道造足/.户输粮管穿刺或经尿道射精管插管造影，显示输精管、精囊及射精管。适用 
于血精症等。 


(9) CT : 主要的 诊断依据是器 官和病灶的形态组织密度以及增强前后的组织密度变化，通 
常用 CT 值表示 ，如水^度为 0, 脂肪为 0 以下（负值），0~ 2 0 —般为实质，而 2 0以上，尤其增强 
后 CT 增加几倍洲可能为恶性病变。适用于鉴别肾囊肿和肾实质性病变，确定肾损伤范围和程 
度，肾、膀胱、前列腺癌及 肾上腺 肿瘤的诊断和分期。能显示腹部、盆腔转移的淋巴结。由于 CT 
尿路成像 （ CTU ) 的开展 临床上 CTU 的应用越来越多，而传统的 IVU 等 X 线造影有被取代的 
趋势。 


3 - 磁共振成像 （ MRI) 能显示被检查器官组织的结构和功能，并可显示脏器血流灌注情 
况。对分辨肾肿瘤的良、恶性，判定膀胱肿瘤浸润膀胱壁的深度、前列腺癌分期，确诊偶然发现 
的肾上腺 肿块等，可以 提&较 CT 更为可靠的依据，有起搏器或金属支架的病人不宜行 MRI 。 磁 
共振血管成像 ( Mra ) 是一种无创的血管三维成像技术。适用于肾动脉瘤、肾动-静脉瘘、肾动脉 
狭窄、肾静脉血栓 形成； 肾癌分期，特别是了解侵犯肾血管的情况以及肾移植术后血管通畅情 

磁共振尿路成像 （ MRU ) 是一种磁共振水成像。它不依赖于肾功能，无需造影剂和插管而显 
示肾盡、肾孟、输 尿管 的形态和结构，是了解上尿路梗阻的无创检查。由于人体内静态液（如尿 
液)具有较长的 t 2 弛豫时间，当采用加重的了 2 加权像使水呈高信号，软组织呈低信号，经相关处 
理后可以显示含尿液的尿路结构，其图像如同静脉尿路造影。适用于尿路造影失败或显影欠佳 
的病例。 

4 - 放射性核素显像 （radionuclide imaging ) 其特点是核素用量小，几乎无放射损害，但能在 
不影响机体正常生理过程的情况下显示体内器官的形态和功能。① 肾图: 是在两个肾区测得的 
放射性核素活度与时间的函数曲线图，可测定肾小管分泌功能和显示上尿路有无梗阻。它是一 
种分侧肾功能试验，反映尿路通畅及尿排出速率情况。其灵敏度高，而特异性与定量性差。 
②肾 显像： 分静态和动态显像。静态显像显示核素在肾内的分布图像，而动态显像显示肾吸收、 
浓集和排出核素显像剂的全过程。能显示肾形态、大小及有无占位病变，可了解肾功能、测定肾 
小球滤过率和有效肾血流量。单光子发射计算机断层照相 （ SPECT ) 能观察器官功能的动态过 
程，亦能摄取矢状、冠状及横断面的解剖和功能像。当肾功能不全时，肾显像比尿路造影敏感。 
对肾移植病人术后观察并发症如梗阻、外溢、动脉吻合口狭窄很有帮助。③肾上腺皮质和髓质 
核素 显像： 对肾上腺疾病有诊断价值，尤用于肾上腺占位性病变如嗜铬细胞瘤。④阴囊显 像:放 
射性核素血流检查可判断睾丸的存活及其能力，并可与对侧的血流灌注相比较，如常用于怀疑 
睾丸扭转或精索内静脉曲张等。⑤骨 显像: 可显示全身骨骼系统有无肿瘤转移，如肾癌、前列腺 
癌骨转移。利用 SPECT 进行骨显像在敏感性和准确性上高于 X 线检查。 


(王国民） 



第四十七章泌尿、男性生殖系统先天性 
畸形 


第一节概 述 

泌尿、男生殖系统先天性畸形是人体最常见的先天性畸形。由于胚胎学上的密切关系，泌 
尿系统先天性畸形常伴有生殖系统畸形。 

泌尿生殖系统器官自体节外侧的中胚层发生，约形成于胚胎第5 ~ 12周。前肾在人类完全退 
化，中肾大部分退化，后肾由生肾组织和输尿管芽两部分组成。由中肾管长岀的输尿管芽逐渐演变 
成输尿管、肾盂、肾盏和集合小管。生肾组织演变成肾被膜、肾小锻和各段肾小管。肾小囊内的毛 
细血管形成肾小体，组成肾单位。胚胎第6周，后肾由原位上升至第2腰节处（图 4 7-1 ) 。 

膀胱、尿道自泄殖腔发生。尿直肠隔将泄殖腔分隔成为背侧的直肠和腹侧的尿生殖窦。 
男生殖器官来源不同，睾丸自中肾内侧与之平行纵列的生殖嵴发生。与之相邻的中肾管发 
育为附睾的输出小管、附睾管、输精管和精囊（图47-2)。 




先天性畸形是由遗传或环境因素造成的发育缺陷性疾病，胎儿岀生时畸形已存在。种类繁 
多，表现在数目、大小、形态、结构、位置、旋转和血管畸形等各个方面。本章对泌尿男生殖系统 
常见的先天性畸形作扼要介绍。 

第二节肾和输尿管的先天性畸形 

一、多囊肾 

多囊肾 (polycystic kidney ) 是一种先天性遗传性疾病，该病发病机制不明，认为可能与肾小 
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管梗阻，或肾单位不同部位的局部扩张有关。多为双侧，初期肾内仅有少数几个囊肿，以后发展 
为全肾布满大小不等诡肿，压迫肾实质，使肾单位减少。分婴儿型和成人型。 

婴儿型多诞肾 （ARPKD ) 厲常染色体隐性遗传，为 6 号常染色体上的 PKHD1 基因突变，常伴 
有肝、脾或胰腺遜肿-发病率为1/10 000 JL 童期可有肾或肝功能不全的表现，多早期夭折。 

成人型多诞肾 （ADPKD) 属常染色体显性遗传，是常见的多囊肾病，发病率约 1/1250, 占 
晚期肾病的 10% 3 成年病人的子女中有50%亦患此病。多癍肾疾病基因 PKD1 定位于 16 号 
染色体短臂，占85% -90^/r ；PKD2 基因位于 4 号常染色体，占 5% ~ 10% ;还有一部分病人没 
有发现 PKD1 和 PKD2 裡因突变，推测有 PKD3 基因存在。 PKD1 和 PKD2 基因突变的临床表 
现大致相同，但 PKD2 突变者往往起病更晚和进展更慢。成人型多囊肾，大多至 40 岁左右才 
岀现症状，其主要临床表现为疼痛、股部肿块与肾功能损害。若伴发结石或尿路感染者，可出 
现血尿、脓尿、发热、肾 K 疼痛等相应症状。1/3的病人有肝囊肿，但无肝功能变化。并发症 
包括尿毒症、高血压、心肌梗死和颅内出血。体检可在两侧肾区扪及巨大囊性感肾，结合超声 
和 CT 可确诊。 

多诞肾应与多发单纯性肾旗肿相鉴别。多癍肾多有遗传性，家庭其他成员有患病，多有肾 
功能减退，以及合并有多迤肝等表现。单纯性肾囊肿 （simple cyst of the kidney) 较常见，绝大多 
数为非遗传性疾病，极少数为常染色体显性遗传。儿童少见，成人中发病率随着年龄增加而增 
加，早期一般无明显症状，常偶然被发现。可表现为侧腹或背部疼痛及镜下血尿。单纯性肾囊 
肿多为单个，也可多个，甚至为双侧。超声、 CT 均有助于鉴别。 

对肾功能正常的病人，采用对症及支持疗法，包括休息、低蛋白饮食、避免劳累、药物治疗重 
点在于控制血压、预防尿路感染及肾功能进一步损害。伴有结石梗阻者施行取石术解除梗阻。 
囊肿去顶术对降低血压、减轻疼痛和改善肾功能的效果尚存争议。晚期出现尿毒症需长期透析 
治疗。有条件也可作同种异体肾移植术。合并严重高血压或出血、感染者，在施行肾移植前宜 
切除患肾。 

二、马蹄形肾 

马蹄形肾（ horseshoe kidney) 是指两肾下极在腹主动脉和下腔静脉前相互融合，形成马蹄形 
畸形（图47-3)。发病率约为25/10 000。95%的马蹄形肾是在下极相连，其峡部一般为肾实质 
组织，较厚，有单独的血供，少数由纤维组织组成。患肾大多旋转不良，使肾盂面向前方，肾盏向 
后，肾血管多变异。 

影像学检查有助于确定诊断。如无症状及并发症，则毋需治疗。如有严重腹痛、腰痛和消 
化道症状，是由于肾峡部压迫腹腔神经丛所致，或存在并发症，如梗阻、结石、感染等，可采取分 
离峡部，肾盂切开取石以及解除梗阻的相应整形手术等。 

三、重复肾盂、输尿管 

重复肾盂、输尿管是指一个肾有两个肾盂和两条输尿管。这种畸形是由于胚胎早期中肾管 
下端发出两个输尿管芽进人一个后肾胚基所造成的。大多发生于一侧，但也有两侧的。重复肾 
盂、输尿管在外表是一个完整的肾，有一共同包膜，表面有一浅沟将肾分成上下两部，每一部分 
有它本身的肾盂、输尿管和血管。上半肾较小而下半肾较大，两条输尿管分别引流上、下半肾， 
多数融合一起后，以一个输尿管口通入膀胱。若两条输尿管分别开口于膀胱，则上面输尿管口 
来自下肾盂，而下面管口来自上肾盂。有时上肾盂延伸的输尿管可向膀胱外器官内开口，称为 
异位输尿管开口 （ ectopic ureters) (图 47 _ 4 )。在女性可开口于尿道、阴道、外阴前庭等处，这些病 
人表现为有正常排尿，又有持续漏尿的尿失禁症状。 

无症状的重复肾在检查时偶尔发现者，不需治疗。若上半肾感染、肾盂积水、结石形成以及 
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图 47-3 蹄铁形肾 



图 47-4 重复肾盂、输尿管 
右侧输尿管部 分蜇复 ，左侧 
输尿管全部重复 


异位输尿管开口引起尿失禁者，可作上半病肾及输尿管切除术。若重复肾功能尚好，且无严重 
肾盂、输尿管积水和（或）感染、结石等并发症，可釆用异位开口的重复输尿管膀胱移植术。 

四、肾盂输尿管连接处桢阻 

肾孟输尿管连接处梗阻（ ureteropelvic junction obstruction , UPJO ) 可能是先天性缺陷或由于 
外在因素如迷走血管、纤维束带对肾盂输尿管连接处的压迫造成梗阻，使肾盂蠕动波无法通过， 
逐渐引起肾盂积水。先天性缺陷的基本病理主要是壁层肌肉内螺旋结构的改变。 

一般无症状，偶有腰部钝痛或轻微不适或输尿管区有疼痛或压痛，继发感染、结石或肿瘤 
时，可岀现相应症状。在婴儿，腹部肿块可能会是唯一的体征。 UPJO 是儿童腹部肿块或肾积水 
常见的病因，左侧多见。 

超声可诊断肾积水,但需与肾囊肿鉴别。静脉尿路造影可显示梗阻部位、范围，也能了解肾 
积水程度。延迟拍片显示患侧肾盂排空延迟，伴肾盂肾盏不同程度扩张，甚至不显影。放射性 
核素肾图可了解肾的血运情况及其分泌、排泄功能。 

对进行性加重的肾积水，肾功能持续下降，特别合并感染、结石、肿瘤者应考虑手术治 
疗。凡能保全肾功能的1/5以上者，应尽量保肾，施行肾盂输尿管连接狭窄切除，多余肾盂 
部分切除，输尿管与肾盂整复吻合术，并根据手术时发现的病理情况及手术者的经验选择 
做肾造瘘及吻合口支撑管放置和肾折叠术。大多数病例需要术后3个月及1年时随访静 
脉尿路造影。 


五、他肾和输尿管异常 

1. 单侧肾发育不全 （dysplasia of kidney ) 或缺如是指肾体积小于50%以上。肾损伤作肾 
切除时，必须首先确定对侧肾是否有发育不全或缺如。 

2. 异位肾 （ectopic kidney ) 根据肾停留部位不同分为盆腔肾、腹部肾及交叉异位肾等。临 

咕 床需与腹部肿块鉴别，以避免误将异位肾切除。异位肾与肾下垂相区别见第五十四章。 

3. 输尿管狭窄狹窄部位大多在肾盂输尿管连接处或在输尿管膀胱连接处，严重的需作整 
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形手术。 

4. 先天性巨输尿管可为双侧性，病变常在输尿管盆腔段，病 
因不明。如有症状及感染、结石，并影响肾功能者，可作输尿管裁剪 
和抗逆流输尿管膀胱冉植术- 

5. 输尿管膨出 （ uretemcde ) 是指输尿管末端的囊性扩张，其 
内层为输尿管黏膜，外层为膀胱黏膜，中层则为少量平滑肌和纤维 
组织，膨出的输尿管上有小的输尿管开口（图47 -5) ，治疗可经尿道 
腔镜手术切除膨岀。 

6. 下腔静脉后输尿管右侧上端输尿管经过下腔静脉之后，再 
绕过下腔静脉前方下行，由于输尿管受压迫而引起上尿路梗阻，严 
重的需手术治疗^ 



第三节膀胱和尿道先天性畸形 

一、膀胱外翻 

膀胱外翻 （bladder exstrophy ) 表现为下腹壁和膀胱前壁的完全缺损，膀胱黏膜外露易擦伤出 

血。膀胱后壁膨出部分可见输尿管开口及间隙喷尿。男性 
病人常伴有完全性尿道上裂（图47-6)。膀胱外翻黏膜由 
于长期慢性炎症和机械性刺激，易发生溃烂、变性，甚至恶 
变。常伴上尿路感染和肾积水。 

膀胱外翻凭外观即可诊断。治疗目的是保护肾功 
能，控制排尿，修复膀胱、腹壁及外生殖器，手术效果不 
甚理想。 

二、尿道上裂 

尿道上裂 （ epispadias) 表现为阴茎体短小，向背侧弯曲， 
包皮悬垂于阴茎腹侧，阴茎头扁平，尿道口位于阴茎背侧， 
严重尿道上裂可伴有膀胱外翻和腹部缺陷。尿道上裂根据畸形程度和尿道口位置的不同，分为 
阴茎头型、阴茎体型及完全性尿道上裂三类。治疗采用整形重建术。 

三、尿道下裂 

尿道下裂 （ hypospadias ) 是比较多见的先天性畸形。由于生殖结节腹侧纵行的尿生殖沟自 
后向前闭合过程停止所致。它的畸形有四个特征 :①尿 道开口 异常; ②阴茎向腹侧屈曲畸形； 
③阴茎背侧包皮正常而阴茎腹侧包皮 缺乏; ④尿道海绵体发育不全，从阴茎系带部延伸到异常 
尿道开口，形成一条粗的纤维带。 . 

根据尿道开口异常可分为四种 类型: ①阴茎 头型; ②阴 茎型; ③阴 囊型; ④会阴型（图 4 7- 7 )。 
后三种类型可影响到性功能和性行为，生活中需取坐位排尿，洗澡时回避别人看见畸形生殖器 
等实际问题而给病人心理上带来障碍。会阴型尿道下裂，阴部外表类似女性，应在婴儿期确定 
性别，以免被误认而到成年期造成更严重的心理和生理障碍。 

尿道下裂需作整形手术，以恢复正常站立排尿和成年后能进行性生活，睾丸有生精功能者 
还可获得生育能力。手术宜在学龄前施行，可一期或分期完成。有些病人伴睾丸未降或腹股沟 
疝，也应作相应 手术/ 



图 47-6 膀胱外翻 
(合并尿道上裂） 


笔记 
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图 47-7 尿道下裂者尿道 
外口可能所在部位 


第四节男性生殖器官先天性畸形 

男性生殖器官先天性畸形与性功能及生育能力有着密切关系，不但影响婚姻和生育，而且 
可因社会、心理的因素引起精神障碍，故应及时处理。 

男性生殖器官先天性畸形主要有:①性腺发育 异常： 无睾症、多睾症、先天性睾丸发育不全 
综合征 （Klinefelter syndrome) 、隐睾症 （cryptorchidism) 、异位睾丸 （ectopic testes) 、两性崎 形等； 
②输精管附睾精囊发育 异常; ③外生殖器发育异常:小阴茎、包茎和包皮过长、阴茎 阴迆转 位等。 

一、先天性睾丸发育不全综合征 

Klinefelter 综合征在胚胎期睾丸分化正常，出生时外生殖器表现为正常男婴。青春期前可 
无任何症状，或仅有不典型的男性化临床表现如睾丸较其他儿童略小、下肢显得略长。隐睾的 
比例较正常人群高。青春期后表现:①两侧睾丸小。②雄激素缺 乏：类 似无睾症体型，身材正常 
或偏高，下肢较长，骨质疏松和肌肉力量降低，阴茎正常或短小，性功能低下，约97%的病人为不 
育症。③女性化性征 ：由于 雄激素缺乏，促卵泡生成素 （FSH) 分泌增高，血中雌、雄激素比例失 
调，产生各种女性化性征包括乳房女性化、皮肤较细白、无喉结和胡须、阴毛呈女性分布、腋毛稀 
少或缺如。④约I/ 4 的病人胆怯、生活不主动、感情不稳定、情绪多变、智力低下或精神异常。 
⑤可伴肥胖、糖耐量减低 （IGT) 及糖尿病。大多具有一定性功能，但由于精液中无精子而没有生 
育力。 

绝大多数病人在青春期后才得到诊断，细胞核型分析可确诊，最常见的核型异常为 
47，XXY 0 

可采用雄性激素补充治疗，以促进男性第二性征发育，维持性欲和性功能。 

二、隐睾症 

隐睾症 （cryptorchidism) 是指睾丸下降异常，使睾丸不能降至阴囊而停留在腹膜后、腹股沟 
管或阴囊人口处。阴囊的舒缩能调节温度低于体温 1_ 5 ~2^，以维持睾丸生精小管的正常生精 
功能，而隐睾则受温度影响而导致精子发生障碍。双侧隐睾症引起不育达 50% 以上，单侧隐睾 
达30%以上。隐睾易发生恶变，尤其是位于腹膜后者，隐睾恶变的几率较普通人高20 ~ 35倍。 

治疗 :1 岁内的睾丸有自行下降可能，若一岁以后睾丸仍未下降，可短期应用绒毛膜促性腺 
激素每周肌注2次，每次 5 00 U ， 总剂量为5000 ~ 10 000 U o 若 2 岁以前睾丸仍未下降，应采用睾 
丸固定术 （ orchidopexy ) 将其 拉下; 若睾丸萎缩，又不能被拉下并置人阴囊，而对侧睾丸正常，则可 
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将未降睾丸切除。双侧腹腔内隐睾不能下降复位者，可釆用显微外科技术，作睾丸自体移植术。 

:‘、输粘 管附睾精囊发育异常 

输精管来源于中肾，在胚胎早期，若中肾管停止发育或有缺陷，均可导致输精管发育异常， 
甚至缺如。由于输精管、附睾、精锻和射精管均同源于中肾管，因此常伴有这些器官的发育不全 
或缺如，而睾丸发育正常，这是由于睾丸来源于生殖嵴之故。 

阴囊检查睾丸体积正常，而输精管摸不清。精液检查为无精子，精浆果糖很低或“0”，因为 
精囊缺如而不能分泌果糖、 

治疗： 对部分输精管附睾发育不全，可采用输精管附睾吻 合术; 对输精管附睾缺损严重者， 
可采用附睾或睾丸抽取稍子作卵细胞质内注射，由体外受精，胚胎移植而获生育。 

四、包茎和包皮过长 

包茎 （ phimosis ) 是指包皮外口过小，紧箍阴茎头部，不能向上外翻者。包皮过长 （redundant 
prepuce ) 指包皮不能使阴茎头外露，但可以翻转者。 

包茎可造成以下危 害：① 影响阴茎正常发育。②包皮垢积聚导致包皮及阴茎头炎症（阴茎 
头包皮炎 ， balanoposthitis ) ，并可引起尿道外口炎症、狭窄，严 
重者可引起尿路感染，以致肾功能损害。③可引起性交疼 
痛，由于包皮强行上翻，而又未及时复原，使狭小的包皮口紧 
箍在阴茎冠状沟上方，引起远端包皮和阴茎头血液回流障碍 
而发生局部水肿、淤血，此种情况称包皮嵌顿。嵌顿包皮应 
及时采用手法复位（图 47-8) 。若局部水肿严重，已不能手法 
复位者，宜作手术。④包茎内积聚的包皮垢，慢性刺激可诱 

发阴茎癌的发生，包皮垢的长期刺激也可诱发配偶宫颈癌。 ^ 

治疗 ：包茎 应尽早作包皮环切术 （ circumcision ) ，在儿童 图 47-8 嵌顿性包茎手法复位 
期作手术对预防阴茎癌有利。包皮过长宜经常上翻清洗保持局部清洁。 

(刘继红） 






第四十八章泌尿系统损伤 


泌尿系统损伤主要是指在力的作用下造成泌尿系统脏器本身解剖结构被破坏，继而引发出 
一系列的临床表现。以男性尿道损伤最多见，肾、膀胱次之。输尿管损伤多见于医源性损伤。 
泌尿系统损伤大多是胸、腹、腰部或骨盆严重损伤的合并伤。因此，当有上述部位损伤时，应注 
意有无泌尿系统 损伤; 确诊泌尿系统损伤时，也要注意有无合并其他脏器损伤。 

泌尿系统损伤的主要表现为出血和尿外渗。大出血可引起休克，血肿和尿外渗可继发感 
染，严重时导致脓毒症、周围脓肿、尿瘘或尿道狭窄。尽早确定诊断，正确合理的初期处理对泌 
尿系统损伤的预后极为重要。 


第一节肾损伤 

肾损伤 （renal injuries ) 常是严重多发性损伤的一部分。肾损伤的发生率在逐年上升，其原因 
有交通事故、剧烈的竞技运动、暴力性犯罪增加等。肾损伤多见于成年男性。 

【病因】按损伤病因的不同，可分为开放性损伤、闭合性损伤和医源性损伤。 

1. 开放性损伤因弹片、枪弹、刀刃等锐器致伤，损伤复杂而严重，常伴有胸、腹部等其他组 
织器官损伤。 

2 - 闭合性损伤因直接暴力（如撞击、跌打、挤压、肋骨或横突骨折等）或间接暴力（如对冲 
伤、突然暴力扭转等）所致。 

3 - 医源性损伤经皮肾穿刺活检、肾造瘘、经皮肾镜碎石术、体外冲击波碎石等医疗操作有 
可能造成不同程度的肾损伤。 

此外，肾本身病变时，如肾积水、肾肿瘤、肾结核或肾囊性疾病等更易受损伤，有时极轻微的 
创伤也可造成严重的“自发性”肾破裂。 

【病理】肾损伤有多种类型，临床上最多见为闭合性肾损伤，由于损伤的病因和程度不同， 

有时多种类型的肾损伤同时存在。现根据其损伤的程度将闭合性损伤分为以下病理类型 （图 
48-1)： 

1. 肾挫伤损伤仅局限于部分肾实质，形成肾瘀斑和（或）包膜下血肿，肾包膜及肾盏肾盂 
黏膜完整。损伤涉及肾集合系统可有少量血尿。 

2. 肾部分裂伤肾近包膜部位裂伤伴有肾包膜破裂，可致肾周血肿。若肾近集合系统部位 
裂伤伴有肾盏肾盂黏膜破裂，则可有明显血尿。 

3. 肾全层裂伤肾实质深度裂伤，外及肾包膜，内达肾盏肾盂黏膜，此时常引起广泛的肾周 
血肿、血尿和尿外渗。肾横断或碎裂时，可导致部分肾组织缺血。 

4 - 肾蒂血管损伤比较少见。肾蒂或肾段血管的部分或全部撕裂，可引起大出血、休克。 
由于此类损伤引起肾急剧移位，肾动脉突然被牵拉，致血管内膜断裂，形成血栓，造成肾功能 
丧失。 

晚期病理改变 ：由于 持久尿外渗形成的尿 囊肿； 血肿、尿外渗引起组织纤维化，压迫肾盂输 
尿管交界处导致肾 积水; 开放性肾损伤偶可发生动-静脉瘘或假性肾动 脉瘤； 部分肾实质缺血或 
肾蒂周围纤维化压迫肾动脉，可引起肾血管性高血压。 

【临床表现】肾损伤的临床表现与损伤类型和程度有关，常不相同，有时同一肾脏可同时存 
在多种病理类型损伤。在合并其他器官损伤时，肾损伤的症状有时不易被察觉。其主要症状 
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(2) (3, a ) 





(1) 肾 挫伤： n 瘀斑及包獏下血肿 （2) 肾部分裂 伤:表 浅肾皮 
质裂伤及竹周围血肿 （3) 肾实质全层裂伤 ：（3， a ) 肾周血肿、 
血尿和尿 外渗； （3， b ) 肾横断、肾碎裂 （4) 肾蒂血管 损伤： 
(4, a ) 肾蒂血管断裂 ；(4, b ) 肾动脉内膜断裂及血栓形成 


如下。 

1. 休克严重肾裂伤、肾蒂血管损伤或合并其他脏器损伤时，因损伤和失血常发生休克，可 
危及生命。 

2. 血尿大多有血尿，肾挫伤涉及肾集合系统时可出现镜下血尿或轻度肉眼血尿。若肾近 
集合系统部位裂伤伴有肾盏肾盂黏膜破裂，则可有明显的血尿。肾全层裂伤则呈大量全程肉眼 
血尿。有时血尿与损伤程度并不一致，如血块阻塞尿路或肾蒂断裂、肾动脉血栓形成、肾盂、输 
尿管断裂等情况可能只有轻微血尿或无血尿。血尿时间延长常与继发感染有关。 

3. 疼痛肾包膜下血肿、肾周围软组织损伤、出血或尿外渗可引起患侧腰、腹部疼痛。血 
液、尿液进入腹腔或合并腹内脏器损伤时，可出现全腹疼痛和腹膜刺激症状。血块通过输尿管 
时易发生肾绞痛。 

4. 腰腹部肿块血液、尿液进人肾周围组织可使局部肿胀，形成肿块，有明显触痛和肌强 
直。开放性肾损伤时应注意伤口位置及深度。 

5. 发热肾损伤所致肾周血肿、尿外渗易继发感染，甚至造成肾周脓肿或化脓性腹膜炎，伴 
全身中毒症状。 

【诊断】 

1. 病史与体检任何腹部、背部、下胸部外伤或受对冲力损伤的病人，无论是否有典型的腰 
腹部疼痛、肿块、血尿等，均要注意有无肾损伤。有时症状与肾损伤的严重程度并不一致。 

2. 化验尿中含多量红细胞。血红蛋白和血细胞比容持续降低提示有活动性岀血。严重 
的胸、腹部损伤时，往往容易忽视肾损伤的临床表现，应尽早作尿常规检查，以免贻误诊断。 

3. 特殊检查根据损伤病史及临床表现，诊断肾损伤并不困难。早期积极的影像学检查可 
以发现肾损伤部位、程度、有无尿外渗以及对侧肾情况。根据病情轻重，有选择地进行以下 
检査： 

(1) 超声： 能提示肾损伤的部位和程度，有无包膜下和肾周血肿、尿外渗，其他器官损伤及 
对侧肾等情况。须注意肾蒂血管情况，如肾动静脉的血流等。 
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(2) CT : 可清晰显示肾实质裂伤程度、尿外渗和血肿范围，以及肾组织有无活力，并可了解 
与其他脏器的关系。 CT 尿路成像 （ CTU ) 可发现患肾造影剂排泄减少，造影剂外渗等，可评价肾 
损伤的范围和程度。 CT 血管成像 （ CTA ) 可显示肾动脉和肾实质损伤情况，也可了解有无肾动 - 
静脉瘘或创伤性肾动脉瘤，若伤侧肾动脉完全梗阻，表示为外伤性血栓形成。 

(3) 其他 检查: MRI 诊断肾损伤的作用与 CT 类似，但对血肿的显示比 CT 更具特征性。除 
上述检查外，传统的 IVU 、 动脉造影等检查也可发现肾有无损伤，肾损伤的范围和程度，但临床上 
—般不作为首选。 

【治疗】肾损伤的处理与损伤程度直接相关。轻微肾挫伤一般症状轻微，经短期休息可以 
康复，大多数病人属于此类损伤。多数肾部分裂伤可行非手术治疗，仅少数需手术治疗。 

1 -紧急治疗有大出血、休克的病人需迅速给予抢救措施，观察生命体征，进行输血、补液 
等抗休克治疗，同时明确有无合并其他器官损伤，作好手术探查的准备。 

2. 非手术治疗 

(1) 绝对卧床休息2 ~4周，病情稳定、血尿消失后才可以允许病人离床活动。通常损伤后 
4〜6周肾部分裂伤才趋于愈合，过早过多离床活动，有可能再度岀血。恢复后2 ~3个月内不宜 
参加体力劳动或竞技运动。 

(2) 密切 观察: 定时测量血压、脉搏、呼吸、体温，注意腰、腹部肿块范围有无增大。观察每 
次排出的尿液颜色深浅的变化。定期检测血红蛋白和血细胞比容。 

( 3 ) 及时补充血容量和热量，维持水、电解质平衡，保持足够尿量，必要时输血。 

(4) 早期合理应用抗生素预防感染。 

( 5 ) 适量使用止痛、镇静剂和止血药物。 

3- 手术治疗 

(1) 开放性肾损 伤:几 乎所有这类损伤的病人都要施行手术探查，特别是枪伤或从前面腹 
壁进人的锐器伤，需经腹部切 口进行 手术包括清创、缝合及引流，并探查腹部脏器有无损伤。 

_( 2 )闭合性肾 损伤: 一旦确定为严重肾部分裂伤、肾全层裂伤及肾蒂血管损伤需尽早经腹 
进行手术。若肾损伤病人在非手术治疗期间发生以下情况，则需施行手术 治疗: ①经积极抗休 
克后生命体征仍未见改善，提示有内 出血; ②血尿逐渐加重，血红蛋白和血细胞比容继续降低； 
③腰、腹部肿块明显 增大; ④怀疑有腹腔脏器损伤。 

手术 方法: 经腹部切口施行手术，先探查并处理腹腔损伤脏器，再切开后腹膜，显露并阻断 
肾蒂血管，而后切开肾周筋膜和脂肪囊，探查伤侧肾，快速清除血肿，依具体情况选择做肾修补、 
肾部分切除术、或肾切除。必须注意，在未控制肾动脉之前切开肾周筋膜，往往难以控制出血。 
只有在严重肾全层裂伤或肾蒂血管损伤，无法修复，而对侧肾功能良好时，才可施行患肾切除。 

(3) 医源性肾损伤 :根据 损伤程度应及时在原有手术基础上改变手术方式，如经皮肾镜穿 
刺损伤，出血较多时，可改变穿刺部位，或停止手术，或改为其他手术方法。 

4 - 并发症处理由于出血，尿外渗以及继发性感染等可导致肾损伤后并发症。腹膜后尿薮 
肿或肾周脓肿要切开引流。输尿管狭窄、肾积水需施行成形术或肾切除术。恶性高血压要作血 
管修复或肾切除术。动-静脉瘘和假性肾动脉瘤应予以修补，如在肾实质内则可行部分肾切除 
术。持久性血尿可施行选择性肾动脉栓塞术。 

第二节输尿管损伤 

输尿管位于腹膜后间隙，周围组织对其有良好的保护，因此外界暴力所致的输尿管损伤 
(ureteral injuries ) 很少见，多为医源性损伤。输尿管损伤后易被忽视，多在岀现症状时才被发 
现，往往延误诊治。 
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【病因】 

1. 医源性损伤 

(1) 输尿管腔内器械损伤 :经膀 胱镜逆行输尿管插管、扩张、套石、活检、输尿管镜检查、取 
(碎）石等操作均可能发生输尿管穿孔、撕裂、断裂、剥脱等损伤。当输尿管有狭窄、扭曲、粘连或 
炎症时损伤更易发生，务必愤重处理。 

(2) 输尿管腔外手术 损伤： 常发生在盆腔、腹膜后的开放及腹腔镜手术时，如结肠、直肠、子 
宫切除术以及周围大血管手术。由于解剖复杂，手术野不清，匆忙止血，大块钳夹、结扎致误伤 
输 尿管; 肿瘤将输尿管推移或粘连，后睃膜纤维化等会使手术发生困难，较容易误伤。术中不一 
定发现损伤，术后发生漏尿或无尿才察觉。 

(3) 放射性 损伤： 见于宫颈癌、膀胱癌、前列腺癌等放疗后，使输尿管管壁水肿、出血、坏死、 
形成尿瘘或纤维瘢痕组织形成，造成输尿管梗阻。 

2. 外伤性损伤多见于枪击伤所致，偶见于锐器刺伤。另外，交通事故、从高处坠落也可引 
起输尿管撕裂。输尿管外伤性损伤常伴有大血管或腹腔内脏器损伤。 

【病理】依损伤类型、处理时间不同而异，可有挫伤、穿孔、结扎、钳夹、切断或切开、撕裂、扭 
曲、外膜剥离后缺血、坏死等。输尿管轻微的挫伤均能自愈，一般不会造成输尿管狭窄。输尿管 
被切断或管壁裂伤后可出现腹膜后尿外渗或腹膜炎，感染后有脓毒症的危险。输尿管被结扎可 
致该侧肾积水，若不及早解除梗阻，会造成其肾萎缩。双侧均被结扎，则无尿。输尿管被钳夹、 
外膜广泛剥离或被缝在阴道残端时，损伤处输尿管则可发生缺血性坏死，一般在1 ~2周内形成 
尿外渗或尿瘘，伴输尿管狭窄者可致患侧肾积水。 

【临床表现】根据损伤的性质和类型，其临床表现不尽相同，如有其他重要脏器同时损伤， 
常可掩盖输尿管损伤的症状。 

1. 血尿常见于器械损伤输尿管黏膜 ，一 般血尿会自行缓解和消失。输尿管完全断离者， 
不一定有血尿出现。血尿有无或轻重并不与输尿管损伤程度一致。 

2. 尿外渗可发生于损伤时或数日后，尿液由输尿管损伤处渗人腹膜后间隙，引起腰痛、腹 
痛、腹胀、局部肿胀、肿块及触痛。如腹膜破裂，尿液漏入腹腔，则会产生腹膜刺激症状。一旦继 
发感染，可出现脓毒症，如寒战、高热。 

3. 尿瘘如尿液与腹壁创口或与阴道、肠道创口相通，形成尿瘘，常经久不愈。 

4. 梗阻症状输尿管被缝扎、结扎后可引起完全性梗阻，因肾盂压力增高，可有患侧腰部胀 
痛、腰肌紧张、肾区叩痛及发热等。如孤立肾或双侧输尿管被结扎，则可发生无尿。输尿管狭窄 
者可致不完全性梗阻，也会产生腰部胀痛及发热等症状。 

【诊断和鉴别诊断】输尿管损伤的早期诊断十分重要，在处理外伤或施行腹部、盆腔手术 
时，应注意检查输尿管行径、手术野有无渗尿，输尿管有无损伤等情况。及时明确诊断并作正确 
处理,预后多良好。常用的诊断方法如 下:① 静脉注射靛胭脂检查 :手术 中怀疑输尿管有损伤 
时，由静脉注射靛胭脂，如有裂口则可见蓝色尿液从损伤处流出。术中或术后可选择膀胱镜检 
査，如输尿管被结扎或裂口较大甚至断裂，则伤侧输尿管口无蓝色尿液喷出。②静脉尿路造影： 
可显示输尿管损伤处的尿外渗、尿漏或有无梗阻。③逆行肾盂造影 :输尿 管插管至损伤部位有 
受阻感，注射造影剂可显示梗阻或造影剂外溢。④超 声:可 发现尿外渗和梗阻所致的肾积水。 
⑤放射性核素肾显 像：可 显示伤侧上尿路有无梗阻。⑥ CT : 虽检查不能直接显示输尿管有无损 
伤，但可显示损伤区域的变化，如尿液囊肿、输尿管周围脓肿、肾积水及尿瘘。而 CTU 可见损伤 
^位是否通畅或有无造影剂外渗。 

鉴别诊断 :输尿 管阴道瘘与膀胱阴道瘘鉴别，经导尿管注入亚甲蓝溶液至膀胱，膀胱阴道瘘 
时，阴道内有蓝色液体 流出； 输尿管阴道瘘时，阴道内流出液仍为澄清的。结扎双侧输尿管引起 
无尿与急性肾小管坏死鉴别，需要作膀胱镜检查及双侧输尿管插管，以明确有无梗阻存在。 
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【治疗】 

1 - 早期治疗外伤性输尿管损伤的处理原则应先抗休克，处理其他严重的合并损伤，而后 
处理输尿管损 fe 。 只要病情允许，输尿管损伤应尽早修复，以利尿液通畅，保护肾功能。尿外渗 
应彻底引流,避免继发感染。 

(1) 输尿管逆行插管所致的黏膜损伤出血，常不作特殊处理。但是，如输尿管镜检查或治 
疗时引起输尿管黏膜损伤面积较广或合并黏膜下损伤较深，则宜置人输尿管内双 J 形输尿管支 
架引流管，引流10天左右再拔除。 

(2) 输尿管钳夹伤或轻度裂 伤:宜 从输尿管切口置人双 J 形输尿管支架引流管，留置2周 
后拔除。 

(3) 输尿管被误 扎:术 中发现误扎，应立即松解，如该处缺血坏死，则需切除该处输尿管缺 
血段，作端端吻合，并留置双 J 形输尿管支架引流管 3 〜 4 周。 

(4) 输尿管断离、部分缺 损:若 输尿管断离部位较高，两断端对合后无张力者可施行端端吻 
合术。下1/3段损伤，部分缺损宜作输尿管膀胱吻合术或膀胱壁瓣输尿管下段成形术。若输尿 
管缺损过多，按具体情况选做输尿管皮肤造口术或自体肾移植术甚至回肠代输尿管术。 

2- 晚期并发症治疗 

(1) 输尿管 狭窄: 可试行输尿管插管、扩张或留置双 J 形输尿管支架引流管，依不同情况决 
定留置时间长短。狭窄严重或置管不成功，应视具体病情决定下一步手术，即进行输尿管周围 
粘连松解术或狭窄段切除端端吻合术。 

(2) 尿 瘘:输 尿管皮肤瘘或输尿管阴道瘘多发生在伤后3个月左右，待伤口水肿、尿外渗及 
感染所致炎性反应消退后应进行输尿管修复，或与膀胱吻合。 

( 3 ) 输尿管完全梗 阻:对 输尿管损伤所致完全性梗阻暂不能解除时，可先行病侧肾造瘘术， 
3 个月后再行输尿管修复。 

(4) 肾功能重度损害或丧 失:对 损伤性输尿管狭窄所致严重肾积水或感染，肾功能重度损 
害或丧失者，若对侧肾正常，可施行患侧肾切除术。 

第三节膀胱损伤 

膀胱空虚时位于骨盆深处，受到周围筋膜、肌肉、骨盆及其他软组织的保护，除贯通伤或骨 
盆骨折外，一般不易发生膀胱损伤 （bladder injuries )。 膀胱充盈时其壁紧张而薄，高出耻骨联合 
伸展至下腹部，易遭受损伤。 

【病因】 

1 - 开放性损伤由弹片、子弹或锐器贯通所致，常合并其他脏器损伤，如直肠、阴道损伤，形 
成腹壁尿瘘、膀胱直肠痿或膀胱阴道瘘。 

2 - 闭合性损伤当膀胱充盈时，若下腹部遭撞击、挤压极易发生膀胱损伤。可见于酒后膀 
胱过度充盈，受力后膀胱破裂。有时骨盆骨折骨片会直接刺破膀胱壁。产程过长，膀胱壁被压 
在胎头与耻骨联合之间也易引起缺血性坏死，可致膀胱阴道瘘。 

3. 医源性损伤见于膀胱镜检查或治疗，如膀胱颈部、前列腺、膀胱癌等电切术以及盆腔手 
术、腹股沟疝修补术、阴道手术等有时可能伤及膀胱。压力性尿失禁行经阴道无张力尿道中段 
悬吊 （ TVT ) 手术时也有发生膀胱损伤的可能。 

4. 自发性破裂有病变的膀胱（如膀胱结核、长期接受放射治疗的膀胱）过度膨胀，发生破 
裂，称为自发性破裂。 

【病理】 

1. 挫伤仅伤及膀胱黏膜或浅肌层，膀胱壁未穿透，无尿外渗，但可发生血尿。 


笔记 
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2. 膀胱破裂 （bladder rupture ) 可分为腹膜外型与腹膜内型两类（图 48-2) 。 


( 1 ) 腹膜 外型： 单纯膀胱壁破裂，而腹膜完整，尿液极 
易外渗入膀胱周围组织及耻骨后间隙，沿骨盆筋膜到盆 
底，或沿输尿管周围疏松组织茲延到肾区。大多由膀胱前 
壁破裂引起，常伴有骨盆骨折： 

(2) 腹膜 内型： 膀胱壁破裂阵腹膜破裂，裂口与腹腔 
相通，尿液流人腹腔，可引起股膜炎。多见于膀胱后壁和 
顶部损伤。 

【临床表现】膀胱壁轻度挫伤仅有下腹部疼痛和少 
量终末血尿，短期内可自行消失膀胱全层破裂时症状 
明显，依腹膜外型或腹脱:内型的破裂不同而有其特殊的 
表现。 



1. 休克骨盆骨折所致剧痛、大出血常发生休克。 

2. 腹痛腹膜外破裂时，尿外渗及血肿可引起下腹部 
疼痛，压痛及肌紧张，直肠指检可触及直肠前壁饱满并有 

触痛。腹膜内破裂时，尿液流入腹腔常引起急性腹膜炎 症状; 如果腹腔内尿液较多，可有移动性 


图 48-2 膀胱损伤(破裂） 
①腹膜外型②腹膜内型 


浊音。 


3. 排尿困难和血尿膀胱破裂后，尿液流入腹腔和膀胱周围组织间隙时，病人有尿意，但不 
能排出尿液或仅能排出少 M 血尿。 

4- 尿瘘开放性损伤可有体、表伤口 漏尿; 如与直肠、阴道相通，则经肛门、阴道漏尿。闭合 
性损伤在尿外渗感染后破溃，可形成尿瘘。 

5. 局部症状闭合性损伤时，常有体表皮肤肿胀、血肿和瘀斑。 

【诊断】 

1. 病史和体检病人下腹部或骨盆受外来暴力后，出现腹痛、血尿及排尿困难，体检发现耻 
骨上区压痛，直肠指检触及直肠前壁有饱满感，提示腹膜外膀胱破裂。全腹剧痛，腹肌紧张，压 
痛及反跳痛，并有移动性浊音，提示腹膜内膀胱破裂。 

2_导尿试验导尿管插入膀胱后，如引流出 300 ml 以上的清亮尿液，基本上可排除膀胱破 
裂; 如无尿液导出或仅导出少量血尿，则膀胱破裂的可能性大。此时可经导尿管向膀胱内注人 
灭菌生理盐水200〜 300 ml ， 片刻后再吸出。液体外漏时吸出量会减少，腹腔液体回流时吸岀量 
会增多。若液体岀人量差异大，提示膀胱破裂。 

3. X 线检查如有骨盆骨折，腹部平片可以显示骨折状况。膀胱造影自导尿管向膀胱内注人 
15%泛影葡胺 300 ml , 摄前后位片，抽岀造影剂后再摄片，如膀胱破裂，可发现造影剂漏至膀胱外，排 
液后的照片更能显示遗留于膀胱外的造影剂。腹膜内膀胱破裂时，则显示造影剂衬托的肠袢。 

【治疗】处理 原则： ①闭合膀胱壁 缺损; ②保持通畅的尿液引流，或完全的尿流 改道; ③充分 
引流膀胱周围及其他部位的尿外渗。 

应根据损伤的类型和程度进行相应处理。 

1. 紧急处理抗休克治疗，如输液、输血、止痛及镇静等。尽早合理使用抗生素预防感染。 

2- 非手术治疗膀胱挫伤或膀胱造影显示仅有少量尿外渗且症状较轻者，可从尿道插入导 
尿管持续引流尿液10天左右，并保持通畅，同时使用抗生素，预防感染，破裂多可自愈。 

3. 手术治疗膀胱破裂伴有出血和尿外渗，病情严重，须尽早施行手术。如为腹膜外破裂， 
作下腹部正中切口，腹膜外显露并切开膀胱,清除外渗尿液，修补膀胱裂口。如为腹膜内破裂， 
应行剖腹探查，广解其他脏器有无损伤，并做相应处理。吸尽腹腔内液体，分层修补腹膜与膀胱 
壁。也可行腹腔镜膀胱修补术，由于腹腔镜具有创伤小等特点，利用孔道即可观察上腹部其他 
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脏器有无损伤。若发生膀胱颈撕裂，须用可吸收缝线准确修复，以免术后发生尿失禁。膀胱修 
补术后应留置 Foley 导尿管或耻骨上膀胱造瘘 （suprapubic cystostomy ) ，持续引流尿液2周。 

4. 并发症处理早期正确的手术治疗以及抗生素的应用可减少并发症的发生。盆腔血肿 
宜尽量避免切开，以免发生大出血并招致感染。若出血不止，可用纱布填塞止血，24小时后再取 
出。出血难以控制时可行选择性盆腔血管栓塞术。 

第四节尿道损伤 

尿道损伤 （urethral injuries ) 是泌尿系统最常见的损伤，分为开放性、闭合性和医源性损伤三 
类。开放性损伤多因弹片、锐器伤所致，常伴有阴囊、阴茎或会阴部贯通伤。闭合性损伤为挫 
伤、撕裂伤。医源性损伤是由尿道腔内器械直接损伤所致。 

尿道损伤多见于男性。在解剖上男性尿道以尿生殖膈为界，分为前、后两段。前尿道包括 
球部和阴茎部，后尿道包括前列腺部和膜部。球部和膜部的损伤最为多见。 

男性尿道损伤是泌尿外科常见的急症，早期处理不当，会产生尿道狭窄、尿瘘等并发症。 
前、后尿道损伤各有其特点，分别予以叙述。 

一、 前尿道损伤 

男性前尿道损伤多发生于球部，这段尿道固定在会阴部。会阴部骑跨伤时，将尿道挤向耻 
骨联合下方,引起尿道球部损伤。反复插导尿管、进行膀胱镜尿道检查也可引起前尿道损伤。 

【病理】根据尿道损伤程度可分为挫伤、裂伤和断裂。尿道挫伤时仅有局部水肿和出血，愈合 
后一般不发生尿道狭窄。尿道裂伤时尚有部分尿道壁完整，但愈合后往往有瘢痕性尿道狭窄。尿 
道断裂时伤处完全离断，断端退缩、 分离; 血肿较大时可发生尿潴留，用力排尿则发生尿外渗。 

尿道球部裂伤或断裂时，血液及尿液渗入会阴浅筋膜包绕的会阴浅袋，使会阴、阴铤、阴茎 
肿胀，有时向上扩展至腹壁。因为会阴浅筋膜的远侧附着于腹股沟部，近侧与腹壁浅筋膜深层 
相连续，后方附着于尿生殖膈，尿液不会外渗到两侧股部（图48-3)。尿道阴茎部损伤时，如阴茎 
筋膜完整，血液及尿液渗入局限于阴茎筋膜内，表现为阴茎 肿胀； 如阴茎筋膜亦破裂，尿外渗范 

【临床表现】 

1. 尿道出血损伤后即有鲜血自尿道外口 
滴岀或溢出，为前尿道损伤最常见的症状。 

2. 疼痛局部常有疼痛及压痛，也常见排尿 
痛，并向阴茎头部及会阴部放射。 

3. 局部血肿尿道骑跨伤可引起会阴部、阴 
囊处肿胀、瘀斑及蝶形血肿。 

4. 排尿困难尿道裂伤或断裂时，可引起排 
尿困难或尿潴留。因疼痛而致括约肌痉挛也可引 
起排尿困难。 

5. 尿外渗尿道裂伤或断裂后，尿液可从裂 
口处渗人周围组织间隙，如不及时处理或处理不 

当，可发生广泛皮肤及皮下组织坏死、感染及脓毒症。开放性损伤，则尿液可从皮肤、肠道或阴 
道创伤口流出，最终形成尿瘘。 

【诊断】 

1. 病史和体检球部尿道损伤常有会阴部骑跨伤史，医源性尿道损伤多有尿道器械检查或 


围扩大,与尿道球部损伤相同。 


前腹壁浅筋膜 
外渗尿液 

阴茎浅筋膜 
阴茎筋膜 



图 48-3 尿道球部破裂的尿外渗范围 
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治疗史。裉据 病史典 型症状及血肿、尿外渗分布的区域，可确定诊断。 

2. 诊断性导尿•了解尿道的完整性和连续性。如一次导尿成功，提示尿道损伤不严重。保 
留导尿管引流尿液并支撑尿道，应注意固定导尿管。如果导尿管滑脱，第二次再插有失败的可能。 
如一次插人困难，说明可能有尿道裂伤或断^伤，不应反复试插，以免加重损伤。 

3. 逆行尿道^影逆行尿道造影可显示尿道损伤部位及程度。尿道挫伤无造影剂外溢；如 
有外溢则提示部分 = 裂伤; 如造影剂未进入后尿道而大量外溢，提示尿道有严重裂伤或断裂。 

【治疗】 

1. 紧急处理 尿措球部海绵(本严重出血可致休克，应立即压迫会阴部止血，并进行抗休克 
治疗，宜尽早施行手术 _ 

2. 尿 道挫伤因尿道连续性尚存在，不需特殊治疗，可止血、止痛，同时应用抗生素预防感 
染，必要时插入导尿管引流尿液1周。 

3. 尿道裂伤如导尿管插人顺利，可留置导尿管引流2周左右。如插入失败，可能有尿道 
部分裂伤，应立即行经会阴尿道修补术，并留置导尿管2 ~3周。 

4. 尿 道断裂 球部远端和阴茎部的尿道完全性断裂，会阴、阴茎、阴囊内会形成大血肿，应 
及时经会阴切口予以清除，然后行尿道端端吻合术，留置导尿管3周。条件不允许时也可作耻 
骨上膀胱造瘘术。 

5 - 并发症处理 

(1) 尿外渗：应尽早在尿外渗的部位作多处皮肤切开，切口深达浅筋膜以下，置多孔引流管 
引流。必要时作耻骨上膀胱造瘘，3个月后再修补尿道。 

(2) 尿道 狭窄： 晚期发生尿道狭窄，可根据狭窄程度及部位不同选择不同的方法治疗。狭 
窄轻者定期尿道扩张即可。尿道外口狭窄应行尿道外口切开术。如狭窄严重引起排尿困难、尿 
流变细，可行内镜下尿道内冷刀切开，对瘢痕严重者再辅以电切、激光等手术治疗。如狭窄严重 
引起尿道闭锁，经会阴切除狭窄段、行尿道端端吻合术常可取得满意的疗效。 

(3) 尿瘘： 如果尿外渗未及时得到引流，感染后可形成尿道周围脓肿，脓肿破溃可形成尿 
瘘，狭窄时尿流不畅也可引起尿瘘。前尿道狭窄所致尿瘘多发生于会阴部或阴囊部，应在解除 
狭窄的同时切除或清理瘘管。 

二、后尿道损伤 

膜部尿道穿过尿生殖膈，当骨盆骨折时，附着于耻骨下支的尿生殖膈突然移位，产生剪切样 
暴力，使薄弱的膜部尿道撕裂，甚至在前列腺尖处撕断。耻骨前列腺韧带撕裂致前列腺向上后 
方移位。骨折及盆腔血管丛损伤可引起大量出血，在 
前列腺和膀胱周围形成大的血肿。当后尿道断裂后， 

尿液沿前列腺尖处可外渗到耻骨后间隙和膀胱周围 
(图48-4)。 

【临床表现】 

1 - 休克骨盆骨折所致后尿道损伤，一般较严 
重，常因合并大岀血，引起创伤性、失血性休克。 

2- 疼痛下腹部痛，局部肌紧张，并有压痛。随 
着病情发展，会出现腹胀及肠鸣音减弱。 

3. 排尿困难 尿道撕裂或断裂后，尿道的连续性 
被中断或血块堵塞，常引起排尿困难和尿潴留。 

4- 尿道出血 尿道外口常无流血或仅有少量血 
液流出。 
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5. 尿外渗及血肿后尿道损伤尿外渗一般进人到耻骨后间隙和膀胱周围，但是，当尿生殖 
膈撕裂时，会阴、阴囊部也会出现血肿及尿外渗。 

【诊断】 

1. 病史和体检骨盆挤压伤若岀现尿潴留，应考虑有后尿道损伤。直肠指检可触及直肠前 
方有柔软的血肿并有压痛，前列腺尖端可浮动。若指套染有血液，提示合并直肠损伤。 

2. X 线检查骨盆骨折时骨盆前后位 X 线平片可以显示骨盆骨折的表现。 

【治疗】 

1- 紧急处理骨盆骨折病人须平卧，勿随意搬动，以免加重损伤。损伤严重伴大出血可致 
休克，须抗休克治疗。 

2. 早期处理 

( 1 ) 插导 尿管: 对损伤轻，后尿道破口较小或仅有部分破裂的病人可试插导尿管，如顺利进 
人膀胱，应留置导尿 2 周左右。尿道不完全性撕裂一般会在 3 周内愈合，恢复排尿。对损伤较 
重，一般不宜插入导尿管，避免加重局部损伤及血肿感染。 

(2) 膀胱 造瘘: 尿潴留者可行局麻下耻骨上高位膀胱穿刺造瘘。经膀胱尿道造影明确尿道 
无狭窄及尿外渗后，才可拔除膀胱造瘘管。若不能恢复排尿，造瘘后3个月再行尿道瘢痕切除 
及尿道端端吻合术。 

(3) 尿道会师复 位术: 为早期恢复尿道的连续性，避免尿道断端远离形成瘢痕假道，一部分 
病人被采用尿道会师复位术，而休克严重者在抢救期间不宜作此手术，只作高位膀胱造瘘。 

手术方 法:下 腹部纵行切口，清除耻骨后血肿，切开膀胱，用示指从膀胱颈伸入后尿道[图 
48-5(1)]，将从尿道外口插入的尿道探子引人膀胱，在尿道探子尖部套上一根普通导尿管，跟随 
探子引出尿道外口 [图 48-5 (2)] ，然后用线将它与一根三腔水囊导尿管的尖端连在一起，将其拉 
入膀胱。再选一根膀胱造瘘管，一端与三腔水囊导尿管顶端缝连在一起，防止术后水囊破裂致 
导尿管脱落，另一端引出膀胱做膀胱造瘘。然后充起三腔导尿管水诞，向尿道外口方向牵拉使 
断裂的尿道尽量对接，再将三腔导尿管用胶布固定于股内侧作皮肤牵引[图 48-5(3) ]。2周左 
右松开牵引继续留置导尿管1〜2周，若经过顺利，病人排尿通畅，则可避免第二期尿道吻合术。 




3. 并发症处理后尿道损伤常并发尿道狭窄。为预防尿道狭窄，去除导尿管后先每周1次 
尿道扩张，持续1个月以后仍需定期施行尿道扩张术。对于膀胱造瘘病人，3个月后若发生尿道 
狭窄或闭锁，行二期手术治疗，经尿道切开或切除狭窄部的瘢痕组织，或经会阴部切口切除尿道 
瘢痕组织，作尿道端端吻合术,现在多釆用激光尿道狭窄切除术。尿道长度不足者，可切除耻骨 
联合，缩短尿道断端距离，吻合尿道。后尿道若合并直肠损伤，早期应立即修补，并暂时性结肠 
造瘘尿道直肠瘘需要等待3 ~6个月后再施行修补手术。 


(金讯波） 
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第 一节概 论 

泌尿、男生殖系统感染主要是由病原微生物侵入泌尿、男生殖系统内繁殖而引起的炎症。 
病原微生物大多为革兰阴性杆菌.由于解剖学上的特点，泌尿道与生殖道关系密切，且尿道外 
口与外界相通，两者易同时引起感染或相互传播。泌尿系统感染又称尿路感染，肾盂肾炎、输尿 
管炎为上尿路 感染； 膀胱炎、尿道炎为下尿路感染。上尿路感染常并发下尿路感染，后者可以单 
独存在。尿路感染的发病率很高，在感染性疾病中的发病率仅次于呼吸道感染,在不同的性别 
和年龄中均可发病，其临床表现和结局变化很大。 

【病原微生物】病原微生物是引起泌尿、男生殖系统感染的重要病原生物条件，最常见为来 
自肠道的细菌，以革兰阴性杆菌为主，60% ~ 80%为大肠埃希菌，其他为副大肠埃希菌、克雷伯 
杆菌、变形杆菌、产碱杆菌、铜绿假单胞菌等。革兰阳性菌引起的感染约20%，包括葡萄球菌、链 
球菌、粪链球菌等。还有结核分枝杆菌、淋病奈瑟菌、衣原体、支原体、厌氧菌、真菌、病毒等。其 
中，结核分枝杆菌、淋病奈瑟菌等所致泌尿、男生殖系统感染属特异性感染。其他的病原体如滴 
虫、原虫导致的感染较少。 

【发病机制】尿路感染是尿路病原体和宿主相互作用的结果，尿路感染在一定程度上是由 
细菌的毒力、接种 M 和宿主的防御机制不完全造成的，这些因素在最终决定细菌定植水平以及 
对尿路损伤的程度也起到一定作用。正常人的尿道外口皮肤和黏膜有一些细菌停留，如乳酸杆 
菌、链球菌、葡萄球菌、小棒杆菌等，称为正常菌群。在致病菌未达到一定数量及毒力时，正常菌 
群能对致病菌起到抑制平衡的作用，且正常人尿液的酸碱度和高渗透压、尿液中所含的尿素和 
有机酸均不利于细菌的繁殖，而膀胱的排尿活动又可以将细菌排出体外,故正常人尿路对感染 
具有防御功能。 

近年来，有研究认为细菌的毒力也有重要作用。大肠埃希菌表面包裹着一层酸性的多聚糖 
抗原，称为 K 抗原。表达特殊的 K 抗原的大肠埃希菌菌株毒力强，易引起尿路感染。致病菌黏 
附于尿路上皮的能力是非常重要的环节，这种黏附能力来自致病菌的菌毛，而绝大多数致病菌 
都有菌毛，每个细菌可有100〜400根菌毛，主要由亚单位菌毛蛋白构成，分子量为17 〜 27 kD ， 能 
产生黏附素。黏附素能与尿路上皮细胞受体结合，使细菌黏附于尿路黏膜，并开始繁殖。不仅 
如此，尿路上皮细胞分泌的黏液含黏蛋白、氨基葡萄糖聚糖、糖蛋白、黏多糖等，均有抵制细菌黏 
附和调节黏附结合力的作用。黏液为一层保护屏障，致病菌如能与黏液结合，损害保护层，就能 
黏附于尿路上皮细胞表面而引起感染。此外,有研究指出尿路感染的易感性可能与血型抗原、 
基因型特征、内分泌因素等相关。 

【诱发感染的因素】由于泌尿、生殖系统在解剖、生理方面的特点，使致病菌在正常情况下 
不易停留、繁殖，故不易引起感染。但是，一旦泌尿、生殖系统发生病理改变，感染的防御功能被 
破坏，致病菌乘虚而人，从而诱发感染。诱发感染的因素主要有以下四个方面（图 49-1) : 

1. 机体抗病能力减弱如糖尿病、妊娠、贫血、慢性肝病、慢性肾病、营养不良、肿瘤及先天 
性免疫缺陷或长期应用免疫抑制剂治疗等。 

2. 梗阻因素如先天性泌尿生殖系异常、结石、肿瘤、狭窄、前列腺增生或神经源性膀胱等 
导致尿液引流不畅，引起尿液滞留，降低尿路及生殖道上皮防御细菌的能力。 
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3- 医源性因素如留置导尿管、造瘘管、尿道扩张、前列腺穿刺活检、膀胱镜检查等操作，由 
于黏膜擦伤或忽视无菌观念，易引人致病菌而诱发或扩散感染。 

4- 女性尿道较短，容易招致上行感染，特别是经期、更年期、性交时更易发生。妊娠时由于 
内分泌与机械性原因使输尿管口松弛扩张，尿液排出滞缓，容易上行感染。尿道口畸形或尿道 
口附近有感染病灶如尿道旁腺炎、阴道炎亦为诱发因素。 

【感染途径】感染途径主要有四种，最常见为上行感染和血行感染（图 49-2) 。 



图 49-1 诱发泌尿系统感染的因素, 
机体抗病能力减弱 



图 49-2 泌尿系统上行感染 
(血管内箭头示血行感染） 


上 行感染致病菌经尿道进入膀胱，还可沿输尿管腔内播散至肾。大约50%下尿路感 
染病例会导致上尿路感染，因为膀胱炎出现黏膜水肿，使输尿管膀胱交界处功能改变，易发生尿 
液反流，致病菌可直达肾。如果细菌具有特殊的黏附力或输尿管正常蠕动受到阻碍，上行感染 
更容易发生。此类感染常发生于妇女新婚期、妊娠期、婴幼儿以及尿路有梗阻的病人。致病菌 
大多为大肠埃希菌。 

2. 血行感染较少见，在机体免疫功能低下或某些因素促发下，皮肤疖、痈、扁桃体炎、中耳 
炎、龋齿等感染病灶内的细菌直接由血行传播至泌尿生殖系器官，常见为肾皮质感染。致病菌 
多为金黄色葡萄球菌。 

3- 淋巴感染致病菌从邻近器官的病灶经淋巴管传播至泌尿生殖系器官，如肠道的严重感 
染或腹膜后脓肿等，是更少见的一种感染途径。 

4. 直接感染由于邻近器官的感染直接蔓延所致，如阑尾脓肿、盆腔化脓性炎症，或外来的 
感染，致病菌经肾区屡管和异物的感染等。 

【诊断方法】泌尿、男生殖系统感染一般都有比较典型的临床表现，尤其是急性期，诊断并 
不困难。但是，诊断中必须注意寻找病灶及其病理基础，对病原和病变程度要有精确的估计。 
明确泌尿系感染首先取决于尿液中找到细菌或岀现白细胞。由于留取尿标本时往往因污染而 
混淆诊断，采用正确的方法采集尿标本是诊断中的重要环节。 

1. 尿标本的采集有三种方式①分段收集尿液，一般采用中 段尿; ②导尿，常用于女性 病人； 
③耻骨上膀胱穿刺，最适用于新生儿和截瘫病人，用此法留取的尿标本最为可靠。尿培养常采用清 
洁中段尿或耻骨上膀胱穿刺标本。尿标本采集后应在2小时内处理，避免污染和杂菌生长。 

2. 尿液镜检尿标本应立即进行涂片检查，最简单的方法是用亚甲蓝染色一滴新鲜尿，显 
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微镜下观察可以看到革兰阴性杆菌或阳性球菌，另一部分尿标本再送尿细菌培养和药物敏感试 
验。此外，尿沉渣检查有无白细胞，如每高倍视野白细胞超过5个则为脓尿，提示有尿路感染。 
无菌尿的脓尿要替惕结核等疾病存在。 

3. 细菌培养和菌落计数是诊断尿路感染的主要依据。如菌落计数多于 lOVml 应认为有 
感染，少于 lOVml 可能为污染，应重复培养，10 4 ~10 5 / ml 之间为可疑。此值在急性尿路感染和 
未曾应用抗菌药物的病例中有意义，在慢性病例和已用过药物者则常常难以判断，必须与临床 
症状结合起来分析才可决断。 

4. 定位检查泌尿系感染有上、下尿路感染之分，上尿路感染以肾盂肾炎为代表，下尿路感 
染以膀胱炎为主，两者的治疗与预防均不同，临床上必须加以区别。其区别方法包括症状的鉴 
别、尿镜检、尿培养、尿荧光免疫反应、尿酶测定以及膀胱镜检查等,将在以后各节中分别叙述。 

5. 影像学检查包括超声、尿路平片、静脉尿路造影、膀胱或尿道造影、 CT 、 放射性核素和 
磁共振水成像 （ MRU ) 等。这些检查的临床意义有 :①明 确有无泌尿系 畸形; ②有无梗阻性 病变； 
③ 是否合并结石、肿瘤、良性前列腺 增生; ④ 尿流动力学功能有无 减退; ⑤两肾功能有无损害并 
作左右 比较； ⑥ 有无膀胱输尿管反流 存在; ⑦监测残余尿和肾盂、膀胱的排空时间。以上检查在 
慢性泌尿系感染和久治不愈的病人中有重要意义。 

【治疗原则】 

1. 明确感染的性质临床上出现泌尿系感染症状时，必须明确其性质和致病菌，依据尿细 
菌培养和药敏试验结果，有针对性地用药，这是治疗的关键，但尚无尿细菌培养结果时，可先根 
据尿沉淀涂片革兰染色来初步估计致病菌，选择恰当的药物。 

2. 鉴别上尿路感染还是下尿路感染在治疗上两者有所不同，前者症状重、预后差、易复 
发; 后者症状轻、预后佳、少复发。 

3. 明确血行感染还是上行感染血行感染发病急剧，有寒战、高热等全身症状，应用血浓度 
高的抗菌药物，常静脉 给药； 而上行感染以膀胱刺激症状为主，应用尿液浓度高的抗菌药物和解 
痉药物。 

4_查明泌尿系有无梗阻因素泌尿系梗阻常为尿路感染的直接诱因，同时感染后若有梗阻 
存在，则不易治愈，易产生耐药性菌株，亦易复发。 

5. 检查有无泌尿系感染的诱发因素（见上述）应加以纠正。 

6. 测定尿液 pH 治疗前应测定尿液 pH 。 若为酸性，宜用碱性药物，如碳酸氢钠等，使尿液 
碱性化以抑制病菌生长，并用适合于碱性环境的抗菌药物。反之，尿液为碱性则宜用酸性药物， 
如维生素 C 、 氯化铵加乌洛托品等，用适应于酸性环境的抗菌药物。 

7. 抗菌药物的正确使用治疗泌尿系感染的目的，是要达到尿液无菌。由此，治疗时必须注 
意尿液中要有足够浓度的抗菌药物，而不是单纯地依赖于血液中药物浓度，而且尿液中浓度要比血 
液浓度高数百倍，才能达到治疗目的。一个合适的抗菌药物治疗后，数小时即应使尿液无菌，这种 
治疗需维持7〜10天，再确定尿细菌培养是否 转阴; 如菌落数被抑制在每毫升几百或更少，停药后 
会很快复发。因此，抗菌药物的使用原贝! J 上应持续到症状消失，尿细菌培养转阴后2周。在抗菌药 
物治疗过程中，细菌会发生变异，由对某一抗生素高度敏感突变为有抗药性的耐药菌株，为避免耐 
药菌株的产生可以同时应用两种或两种以上的抗菌药物。若有感染史、尿路梗阻等诱因者，必须延 
长用药时间，同时适时消除诱因，如手术引流或解除梗阻,不能单纯依靠药物。 

第二节上尿路感染 
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、急性肾盂肾炎 

急性肾盂肾炎 （acute pyelonephritis ) 是肾盂和肾实质的急性细菌性炎症。致病菌主要为大 
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肠埃希菌和其他肠杆菌及革兰阳性细菌，如副大肠埃希菌、变形杆菌、粪链球菌、葡萄球菌、产碱杆 
菌、铜绿假单胞菌等。极少数为真菌、病毒以及原虫等病原体。多由尿道进入膀胱,上行感染经输 
尿管达肾，或由血行感染播散到肾。女性的发病率高于男性数倍。女性在儿童期、新婚期、妊娠期 
和老年时更易发生。尿路梗阻、膀胱输尿管反流及尿潴留等情况可以造成继发性肾盂肾炎。 

【病理】急性肾盂肾炎时肾肿大及水肿，质地较软。表面散在大小不等的脓肿，呈黄色或黄 
白色，周围有紫红色充血带环绕。切面观见大小不等的小脓灶不规则分布在肾组织各个部分。 
肾盂黏膜充血水肿，散在小出血点。显微镜下可见多量中性粒细胞浸润，伴岀血。早期肾小球 
多不受影响，病变严重时可见肾小管、肾小球受破坏。化脓灶愈合后可形成微小的纤维化瘢痕， 
吸收后无损于肾功能。病灶广泛而严重者，可使部分肾单位功能丧失。在致病菌及感染诱因未 
被彻底清除时，肾盂肾炎可由病变迁延、反复发作成为慢性。 

【临床表现】 

1. 发热突然发生寒战、高热，体温上升至39丈以上，伴有头痛、全身痛以及恶心、呕吐等。 
热型类似脓毒症，大汗淋漓后体温下降，以后又可上升，持续1周左右。 

2. 腰痛单侧或双侧腰痛，有明显的肾区压痛、肋脊角叩痛。 

3. 膀胱刺激症状由上行感染所致的急性肾盂肾炎起病时即岀现尿频、尿急、尿痛、血尿， 
以后出现全身症状。血行感染者常由高热开始，而膀胱刺激症状随后岀现，有时不明显。 

【诊断】有典型的临床表现，尿液检查有白细胞、红细胞、蛋白、管型和细菌，尿细菌培养每 
毫升尿有菌落10 5 以上，血白细胞计数升高，中性粒细胞增多明显，确定诊断不困难。但老年人 
症状常不典型。 

临床上急性肾盂肾炎常伴膀胱炎，膀胱炎亦可岀现发热、腰背部疼痛等临床 表现; 而下尿路 
感染又可上行感染累及肾，有时不易区别。然而，下尿路感染以膀胱刺激症状为主要临床表现， 
并常有下腹部不适、酸胀，很少有寒战、发热等全身症状。在急性期症状控制后，应对病人作进 
一步检查，查明有无泌尿系梗阻、膀胱输尿管反流等解剖异常，以便进一步治疗。 

【治疗】 

1. 全身治疗卧床休息，输液、多饮水，维持每日尿量达 1.5 L 以上，有利于炎症产物排出。 
注意饮食易消化、富含热量和维生素。 

2. 抗菌药物治疗可选用药物 有:① 复方磺胺甲基异嗯唑 （ SMZ - TMP ) 对除铜绿假单胞菌 
外的革兰阳性及阴性菌有效。②喹诺酮类药物抗菌谱广、作用强、毒性少，除不宜用于儿童及孕 
妇外，临床已广泛应用。③青霉素类药物。④第一、二代头孢菌素可用于产酶葡萄球菌感染。 
第二、三代头孢菌素对严重革兰阴性杆菌感染作用显著，与氨基糖苷类合用有协同作用。哌拉 
西林、头孢哌酮、头孢他啶、阿米卡星、妥布霉素等对铜绿假单胞菌及其他假单孢菌等感染有效^ 
⑤去甲万古霉素适用于耐甲氧西林的葡萄球菌、多重耐药的肠球菌感染及对青霉素过敏病人的 
革兰阳性球菌感染。亚胺培南-西拉司丁钠（泰能）抗菌谱广，对革兰阴性杆菌杀菌活性好。这 
两种尤适用于难治性院内感染及免疫缺陷者的肾盂肾炎。以上的治疗宜个体化，疗程7 〜14 
曰，静脉用药者可在体温正常，临床症状改善，尿细菌培养转阴后改口服维持。 

3. 对症治疗应用碱性药物如碳酸氢钠、枸橼酸钾，降低酸性尿液对膀胱的刺激，以缓解膀 
胱刺激症状。钙离子通道拮抗剂维拉帕米（异搏定）或盐酸黄酮哌酯（泌尿灵）可解除膀胱痉挛 
和缓解刺激症状。 

二、肾积脓 


笔记 


肾实质感染所致广泛的化脓性病变，或尿路梗阻后肾盂肾盏积水、感染而形成一个积聚脓 
液的囊腔称为肾积脓 （ pyonephrosis )。 致病菌有革兰阳性球菌和革兰阴性杆菌或结核分枝杆菌。 
多在 h 尿路结石、肾结核、肾盂肾炎、肾积水、手术史等疾病的基础上，并发化脓性感染而形成。 
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临床表现主要为全身感染症状，如畏寒、高热，腰部疼痛并有肿块，病程长者可消瘦、贫血。 
如尿路为不完全性梗阻、脓液沿输尿管排人膀胱而出现膀胱炎症状，膀胱镜检查可见患侧输尿 
管口喷脓尿。 B 超显示为肾盂积脓， CT 也有助于诊断。静脉尿路造影或放射性核素肾图提示患 
侧肾功能减退或丧失：右侧肾积脓需与化脓性胆囊炎鉴别。 

治疗应注意加强营养，抗感染.纠正水、电解质紊乱，并施行脓肾造瘘术。感染控制后，针对 
病因治疗。如患肾功能已丧失.而对侧肾功能正常，可作患肾切除术。 

二 n 皮质多发性脓肿 

肾皮质形成多发性小脓肿，称为 肾疖; 小脓肿融合扩大而成大块化脓组织称为肾痈 （renal car ¬ 
buncle )。 致病菌大多为金黄色葡萄球菌，亦有大肠埃希菌和变形杆菌等。大多数病人由于疖、痈、 
龋齿、扁桃体炎、肺部感染、骨髓炎和前列腺炎等远处炎性病灶，经血行播散引起，随着有效抗生素 
的研究成功及广泛应用，由革兰阳性菌形成的脓肿在逐渐减少，由大肠埃希菌和变形杆菌弓 I . 起者更 
为常见。在病理上与典型急性肾盂肾炎不同，病变发展可从肾皮质向外破溃形成肾周围脓肿。 

临床表现主要为畏寒、发热、腰部疼痛、肌紧张、肋脊角叩痛，无膀胱刺激症状，病程约1 ~2周。 
如肾痈破溃侵入肾周围间隙，则全身和局部症状明显加重。血白细胞升高，中性粒细胞增加。尿镜 
检无脓尿或菌尿。但是，当脓肿与集合系统相通后可出现脓尿和菌尿,尿液涂片革兰染色可找到致 
病菌，尿细菌培养为阳‘性。血培养有细菌生长。 B 超和 CT 均可显示脓肿，在超声引导下针刺抽吸 
取得脓液则肯定诊断。静脉尿路造影显示肾盂肾盏有推移受压，患侧肾功能减退。 

若肾痈形成或并发肾周围脓肿，需施行切开引流术。早期肾皮质脓肿 （cortical abscesses of 
kidney ) 应及时应用抗生素。通常推荐广谱抗菌药物，如氨苄西林，或万古霉素与氨基糖苷类合 
用，或第三代头孢菌素。如果经48小时的治疗无效，就应在 CT 或超声引导下经皮穿刺或手术 
切开引流。 


四、肾周围炎 

肾周围组织的化脓性炎症称肾周围炎 （ perinephritis ) ，若形成脓肿称肾周围脓肿。致病菌以 
金黄色葡萄球菌及大肠埃希菌多见，病变位于肾固有筋膜与肾周筋膜之间，多由肾痈、肾表面脓 
肿直接感染所致。由于肾周组织脂肪丰富，且疏松，感染易蔓延。脓液流人髂腰间隙，形成腰大 
肌脓肿，穿破横膈形成脓胸。细菌从淋巴管和血行途径传播则很少见。 

临床表现主要为畏寒、发热、腰部疼痛和肌紧张，局部压痛明显。血白细胞及中性粒细胞上 
升。由于肾周围炎多伴有肾实质感染，尿常规检査可见脓细胞。单纯肾周围炎尿常规无异常。 
若脓肿溃破，沿腰大肌扩展，刺激腰大肌使髂关节屈曲不能伸展，脊柱弯向患侧。胸透可见同侧 
膈肌抬高，活动受限。腹部平片可见脊柱向患侧弯曲，腰大肌阴影消失。静脉尿路造影肾位置 
异常，呼吸时移动范围减小，甚至不随呼吸移动。 B 超和 CT 可显示肾周围脓肿，在超声引导下 
作肾周围穿刺，可抽得脓液。 

未形成脓肿，治疗首选敏感的抗生素和局部热敷，并加强全身支持疗法。如有脓肿形成，应 
作穿刺或切开引流。 

第三节下尿路感染 

' 急性细菌性膀胱炎 

急性细菌性膀胱炎 （acute bacterial cystitis ) 女性多见，且25% ~30%的病人年龄在20〜40 
岁。因女性尿道短而直，尿道外口畸形常见，如处女膜伞、尿道口处女膜融合（图 49-3); 会阴部 
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常有大量细菌存在，只要有感染的诱因存在，如性交、导尿、个人卫生不洁及个体对细菌抵抗力 
降低，都可导致上行感染。很少由血行感染及淋巴感染所致，男性常继发于其他病变，如急性前 
列腺炎、良性前列腺增生、包皮炎、尿道狭窄、尿结石、肾感染等。也可继发于邻近器官感染如阑 
尾脓肿。致病菌多数为大肠埃希菌。 



( 2 ) 


图 49-3 女性尿道外口正常解剖及畸形 
(1) 正常解剖 （2) 处女膜伞 （3) 尿道口处女膜融合 

【病理】浅表膀胱炎症多见，以尿道内口及膀胱三角最明显。病变仅累及黏膜、黏膜下层，可 
见黏膜充血、水肿、片状出血斑、浅表溃疡或脓苔覆盖。显微镜下见多数白细胞浸润。炎症有自愈 
倾向，愈合后不遗留痕迹。若治疗不彻底或有异物、残余尿、上尿路感染等情况，炎症可转为慢性。 

【临床表现】发病突然，有尿痛、尿频、尿急，严重者数分钟排尿一次，且不分昼夜。排空后 
仍有尿不尽感。病人常诉排尿时尿道有烧灼感，甚至不敢排尿。常见终末血尿，有时为全程血 
尿，甚至有血块排出。可有急迫性尿失禁。 

全身症状不明显，体温正常或仅有低热，当并发急性肾盂肾炎或前列腺炎、附睾炎时才有高 
热。在女性常与经期、性交有关。男性如有慢性前列腺炎，可在性交或饮酒后诱发膀胱炎。 

【诊断】耻骨上膀胱区可有压痛，但无腰部压痛。在男性，可发现并发的附睾炎，检查附睾 
有 压痛； 如有尿道炎，可有尿道脓性分泌物。男病人还应注意有无前列腺炎或良性前列腺增生。 
在女性应注意有无阴道炎、尿道炎、膀胱脱垂或憩室，检查有无处女膜及尿道口畸形，尿道旁腺 
有无感染积脓。 

尿沉渣检查有白细胞增多，也可有红细胞。应作尿细菌培养、菌落计数和药物敏感试验，典 
型病例常获得阳性结果。肾功能一般不受影响。在急性感染期禁忌作膀胱镜检查及尿道扩张。 
尿道有分泌物应作涂片细菌学检查。 

膀胱炎应与其他以排尿改变为主要症状的疾病鉴别，包括阴道炎、尿道炎等。阴道炎有排 
尿刺激症状伴阴道刺激症状，常有阴道分泌物排出且恶臭。尿道炎有尿频、尿急，但不如膀胱炎 
明显，有尿痛，无畏寒、发热，有尿道脓性分 泌物； 常见致病原为淋病奈瑟菌、衣原体、支原体、单 
纯疱疹病毒及滴虫等。 

【治疗】多饮水，口服碳酸氢钠碱化尿液，减少对尿路的刺激。并可用颠茄、阿托品、地西 
泮，膀胱区热敷、热水坐浴等解除膀胱痉挛。 

抗菌药物应用，选用复方磺胺甲嗯唑、头孢菌素类、喹诺酮类等药物。近年，对于女性无并 
发症的单纯性膀胱炎，可选择敏感的抗菌药物，采用3日疗法，疗效与7日疗程相似旦副作用少、 
费用低。 

绝经期后妇女经常会发生尿路感染，并易反复感染。雌激素的缺乏引起阴道内乳酸杆菌减 
少和致病菌的繁殖增加常是感染的重要因素。雌激素替代疗法以维持正常的阴道内环境，增加 
乳酸杆菌并清除致病菌，可以减少尿路感染的发生。 

二、慢性细菌性膀胱炎 

慢性细菌性膀胱炎 （chronic bacterial cystitis ) 常是 h 尿路急性感染的迁移或慢性感染所致. 
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亦可诱发或继发于某些下尿路病变.如良性前列腺增生、慢性前列腺炎、尿道狭窄、膀腕结石或 
异物、尿道口处女膜融合、处女膜伞、尿道旁腺炎等。 

【病理】膀胱黏膜苍白、变薄或卩巴厚，有时呈颗粒或小囊状，偶见溃疡。显微镜下可见固有 
膜内有较多浆细胞、淋巴细胞设润和结缔组织增生。当炎症累及肌层使逼尿肌纤维化，膀腕容 
量可缩小。 

【临床表现】反复发作或持续存在尿频 、尿急 、尿痛，并有耻骨上膀胱区不适，膀胱充盈时疼 
痛较明显。尿液混浊 

【诊断】根据病史和临床表现诊断不难，但必须考虑反复发作或持续存在的原因，否则难以 
彻底治疗。 

男性应作直肠指诊了解前列腺有无病变，并作阴囊、阴茎、尿道口检查，排除生殖道炎症、尿 i 
道炎症或结石。女性应了解尿道外口、处女膜有无畸形，有无宫颈炎、阴道炎或前庭腺炎等。注： 
意有无糖尿病、免疫功能低下等疾病。 

尿沉渣检齋有少 M 白细胞，可有红细胞。尿细菌培养可阳性，如多次中段尿细菌培养阴性， 

应考虑与泌尿系结核鉴别 

B 超、 CT 、 静脉尿路造影等能帮助了解有无尿路畸形、结石或肿瘤。膀胱镜检查可见脓尿、 
脓苔、膀胱黏膜充血、水肿或小梁，有时见憩室、结石、异物或肿瘤。由于腺性膀胱炎、间质性膀 
胱炎、膀胱原位癌都可表现为反复的膀晄刺激症状，有时难以与慢性膀胱炎区别，膀胱镜检查及 
活体组织病理检查有助于诊断、 

【治疗】应用抗蔺药物，保持排尿通畅.处理诱发尿路感染的病因，必要时需手术纠正，如处 
女膜成形术等。病程较长，抵抗力弱者，应全身支持，增进营养。 

三、祕道炎 

本节叙述的尿道炎 （ urethritis ) 主要指通过性接触传播途径，由淋病奈瑟菌或非淋病奈瑟菌 
的病原体所致的急、慢性尿道炎，属性传播疾病。 

(一）淋菌性尿道炎由淋病奈瑟菌引起的尿道感染，常累及泌尿、生殖系的黏膜。淋病奈 
瑟菌为革兰阴性的奈瑟双球菌。人是淋病奈瑟菌唯一天然宿主，有易感性，发病后免疫力极低 
下，可再度感染。淋菌性尿道炎 （gonorrheal urethritis ) 主要由性接触直接传播，偶尔也通过带淋 
病奈瑟菌的衣裤、毛巾、浴盆、便桶和手等间接传播。患淋病的孕妇分娩常是新生儿感染的原 1 
因。近年，性病病人数有上升，其中以男性淋菌性尿道炎尤为突出，给人类带来严重危害和 
影响。 

【临床表现】淋病奈瑟菌急性感染后，经过2〜5日潜伏期发病。感染初期病人尿道口黏膜 
红肿、发痒和轻微刺痛。尿道排出多量脓性分泌物，排尿不适。病情发展可使黏膜红肿延伸到 
前尿道全部，阴茎肿胀，尿频、尿急、尿痛明显，有时可见血尿。两侧腹股沟淋巴结呈急性炎症反 
应。及时治疗者大约1周后症状逐渐减轻，尿道口红肿消退，尿道分泌物减少而稀薄，排尿正 
常，1个月后症状可消失。部分病人可继发急性后尿道炎、前列腺炎、精囊炎及附 睾炎; 治疗未愈 
者可形成慢性淋菌性尿 道炎； 反复发作还可引起炎性尿道狭窄。 

【诊断】有典型的临床表现及不洁性交史，尿道分泌物涂片可在多核白细胞内找到成对排 
列的革兰阴性双球菌。在慢性期，淋病奈瑟菌潜伏于腺、窦及前列腺等处，因而不易找到。尿三 
杯试验以第一杯脓尿最明显。 

【治疗】治疗以青霉素类药物为主，亦常用头孢曲松钠，大观霉素等。感染初期使用头孢曲 
松钠 l . Og ， 肌注或静脉注射，单次给药。若病情较重，合并生殖系感染，可适当延长抗生素的疗 
程，并口服喹诺酮类、头孢菌素类或复方磺胺甲嗯唑，一般7 ~14日为一疗程。淋菌性尿道狭窄 
的处理以定期逐渐扩张味道为主，同时给予抗菌药物，必要时作尿道口狭窄切开，广泛性前尿道 
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狭窄可用尿道膀胱镜作尿道内切术。配偶应同时治疗。 

(二）非淋菌性尿道炎病原体以沙眼衣原体或支原体为主，亦有滴虫、单纯疱瘆病毒、肝 
炎病毒、白念珠菌、包皮杆菌等，通过性接触或同性恋传播，比淋菌性尿道炎发病率高，在性传播 
疾病中占首位。 

【临床表现】一般在感染后1 ~5周发病。表现为尿道刺痒、尿痛和分泌少量白色稀薄液 
体，有时仅为痂膜封口或裤裆污秽，常见于晨间。在男性，感染可侵犯附睾引起急性附睾炎，亦 
可导致男性不育。 

【诊断】有典型的临床表现及不洁性行为的接触传染。清晨排尿前取尿道分泌物作衣原 
体、支原体接种培养。非淋菌性尿道炎与淋菌性尿道炎可以在同一病人同一时期中发生双重感 
染，因症状相似，鉴别诊断应慎重。尿道分泌物涂片每高倍镜视野下见到 10 〜 IS 个多核白细 
胞，找到衣原体或支原体的包涵体，无细胞内革兰阴性双球菌，据此可与淋菌性尿道炎相鉴别。 

【治疗】常用米诺环素 （ 美满霉素）、红霉素等治疗，配偶应同时治疗，以免重复感染。 

第四节男性生殖系统感染 

男性生殖系统感染中常见有前列腺炎 （ prostatitis) 和附睾炎 （ epididymitis) 。前列腺炎是指 
前列腺受到致病菌感染和（或）某些非感染因素刺激而出现的骨盆区域疼痛或不适、排尿异常、 
f 功能障碍等临床表现。前列腺炎是成年男性的常见疾病，50岁以下的成年男性患病率较高， 
高发年龄为31 ~40岁，我国的一项大样本调查显示前列腺炎样症状发生率为 8. 4%。有资料显 
示前列腺炎病人占泌尿外科门诊病人的8% ~25% ; 尸检中的患病率为 24. 3% -44%。目前，前 
列腺炎的发病机制、病理生理改变尚不十分清楚。最近有许多学者都认为它不是一个单独的疾 
病，而是前列腺炎综合征 （prostatitis syndrome ， PS) 。 这些疾病各有各的病因、临床特点和 预后。 

根据目前对前列腺炎的基础和临床研究情况，1995年美国国立卫生研究院 （ NIH ) 提出新的 
分类方法，将前列腺炎分为四型： I 型，急性细菌性前列腺炎 （acute bacterial prostatitis , ABP )； fl 
型，慢性细菌性前列腺炎 （chronic bacterial prostatitis ， CBP ) ; HI 型，慢性前列腺炎 / 慢性骨盆疼痛 
综合征 （chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome , CP / CPPS ) ，该型又分为 E A (炎症性 
CPPS ) 和 MB (非炎症性 CPPS ) 两种 亚型； IV 型，无症状性前列腺炎 （asymptomatic inflammatory 
prostatitis ， AIP )。 以上分类方法较传统的分类方法 （ Drach ， 1978 年分类）有很大进步，在临床诊 
治中有一定的指导意义，但仍有待进一步完善。 

附睾炎可发生于单侧或双侧，分急性附睾炎 （ acute epididymitis ) 和慢性附睾炎 （ chronic epi¬ 
didymitis) 0 

一、 急性细菌性前列腺炎 

急性细菌性前列腺炎大多由尿道上行感染所致，如经尿道器械操作。血行感染来源于疖、 
痈、扁桃体、龋齿及呼吸道感染灶。也可由急性膀胱炎、急性尿潴留及急性淋菌性后尿道炎等的 
感染尿液经前列腺管逆流引起。致病菌多为革兰阴性杆菌或假单胞菌，也有葡萄球菌、链球菌、 
淋病奈瑟菌及衣原体、支原体等。前列腺腺泡有多量白细胞浸润，组织水肿。大部分病人治疗 
后炎症可以消退，少数治疗不彻底者可变为慢性前列腺炎，严重者变为前列腺脓肿。 

【临床表现】发病突然，为急性疼痛伴随着排尿刺激症状和梗阻症状以及发热全身症状。 
典型症状为尿频、尿急、排尿痛，梗阻症状为排尿犹豫、尿线间断，甚至急性尿潴留，会阴部及耻 
骨上疼痛伴随外生殖器不适或疼痛，全身症状有寒战和高热，恶心、呕吐，甚至败血症。临床上 
往往伴发急性膀胱炎。 

【诊断】有典型的临床表现和急性感染史。直肠指检前列腺肿胀、压痛、局部温度升高，表 
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面光滑，形成脓肿则有饱满或波动感：感染蔓延可引起精囊炎、附睾炎、菌血症，故禁忌作前列 
腺按摩或 穿刺： 常见的并发症有急性尿潴留、附睾炎、直肠或会阴瘘，偶可同时发生急性肾盂肾 
炎。尿沉渣检查有白细胞增多，血液和（或）尿细菌培养阳性。 

【治疗】积极卧床休息，输液，应用抗菌药物及大量饮水，并使用止痛、解痉、退热等药物，以 
缓解症状。如有急性尿潴留，应避免经尿道导尿引流，可行耻骨上穿刺造瘘。 

抗菌 药物： 常选用喹诺酮类如环丙沙星、氧氟沙星；以及头孢菌素、妥布霉素、氨苄西林等。 
如衣原体感染可用红锦素、阿奇霉素等。如淋病奈瑟菌感染可用头孢曲松。如厌氧菌感染则用 
甲硝唑。一疗程7日，可延长至14日。 

预后一般良好，少数并发前列腺脓肿，则应经会阴切开引流。 

二、慢性前列腺炎 

慢性前列腺炎分为细菌性和非细菌性。 

(一）慢性细菌性前列腺炎大多数慢性前列腺炎病人没有急性炎症过程。其致病菌有大 
肠埃希菌、变形杆菌、克雷伯杆菌、葡萄球菌或链球菌等，也可由淋病奈瑟菌感染，主要是经尿道 
逆行感染所致。组织学上前列腺分为内层与周围层，内层腺管为顺行性，而周围层腺管呈逆行 
倒流。射精时，如后尿道有感染，则有致病菌会大量挤向周围层。如排尿不畅，感染的尿液也可 
经前列腺管逆流至前列腺组织内形成微结石，使感染更难控制。此外，前列腺腺上皮的类脂质 
膜是多种抗生素进人腺泡的屏障，也是慢性前列腺炎治疗不理想、难以根治的原因。 

【临床表现】 

1. 排尿改变及尿道分泌物尿频、尿急、尿痛，排尿时尿道不适或灼热。排尿后和便后常有 
白色分泌物自尿道口流出，俗称尿道口“滴白”。合并精囊炎时，可有血精。 

2- 疼痛会阴部、下腹隐痛不适，有时腰骶部、耻骨上、腹股沟区等也有酸胀感。 

3. 性功能减退可有勃起功能障碍、早泄、遗精或射精痛。 

4. 精神神经症状出现头昏、头胀、乏力、疲惫、失眠、情绪低落、疑虑焦急等。 

5. 并发症可表现变态反应如虹膜炎、关节炎、神经炎、肌炎、不育等。 

【诊断】慢性细菌性前列腺炎的诊断依据有 :①反 复的尿路感染 发作; ②前列腺按摩液中持 
续有致病菌存在。但是，临床上常难以明确。 

1 - 直肠指检前列腺呈饱满、增大、质软、轻度压痛。病程长者，前列腺缩小、变硬、不均匀，有 
小硬结。同时应用前列腺按摩获取前列腺液送检验。 

2 - 前列腺液检査前列腺液白细胞>10个/高倍视野，卵磷脂小体减少，可诊断为前列腺炎。 
但前列腺炎样症状的程度与前列腺液中白细胞的多少无相关性。 

分段尿及前列腺液培养检查 ：检查 前充分饮水，取初尿 10 ml ( voided bladder on ^ VB ,) ，再排 
尿 200 ml 后取中段尿 10 ml ，（ voided bladder two ， VB 2 ) 。而后，作前列腺按摩，收集前列腺液 （ ex ¬ 
pressed prostatic secretion , EPS ) ，完毕后排尿 10 ml(voided bladder three ， VB 3 )， 均送细菌培养及菌 
落计数。菌落计数前列腺液或 VBpVB , * VB 2 10 倍可诊断为细菌性前列腺炎。若 VB , 及 VB 2 
细菌培养阴性， VB 3 和前列腺液细菌培养阳性，即可确定诊断。此检查方法即 Meares - Stemey 的 
“四杯法”。 

3. B 超显示前列腺组织结构界限不清、混乱，可提示前列腺炎。膀胱镜检查可见后尿道、精 
阜充血、肿胀。 

【治疗】治疗效果往往不理想。首选红霉素、多西环素（强力霉素）等具有较强穿透力的抗 
菌药物。目前应用于临床的药物还有喹诺酮类、头孢菌素类等，亦可以联合用药或交替用药，以 
防止耐药性。 

综合治疗可采用 ：①热 水坐浴及理疗（如离子透入）可减轻局部炎症，促进吸收。②前列腺 
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按摩，每周1次，以引流炎性分泌物。③忌酒及辛辣食物，避免长时间骑、坐，有规律的性生活。 
④中医治疗，应用活血化瘀和清热解毒药物。 

(二）慢性非细菌性前列腺炎大多数慢性前列腺炎属此类，对此病的致病原未有统一意 
见。由除细菌外的其他病原体，如沙眼衣原体、支原体、滴虫、真菌、病毒等所致。在性生活无规 
律、勃起而不射精、性交中断或长途骑车、长时间坐位工作等诱因下致盆腔及前列腺充血。过量 
饮酒及辛辣食物常可加重前列腺炎症状。发病机制可能与前列腺宿主防御减弱、尿液反流、免 
疫因素、化学性刺激、心理因素等有关。 

临床表现类似慢性细菌性前列腺炎，主要表现为长期、反复的会阴、下腹部等区域疼痛或不 
适，或表现为尿频、尿不尽，可伴有不同程度的性功能障碍、生育能力下降、精神、心理症状等一 
系列综合征，所不同是没有反复尿路感染发作。体检与临床表现不一定相符。直肠指检前列腺 
稍饱满，质较软，有轻度压痛。临床上具有慢性前列腺炎的症状，尤其是盆腔、会阴部疼痛明显， 
而前列腺液检查正常，培养无细菌生长，称为前列腺痛 （ prostatodynia ， PD ) 。 

【治疗】致病原为衣原体、支原体则可用米诺环素、多西环素及碱性药物。其他可用红霉 
素、甲硝唑等。受体阻滞剂可以解痉、改善症状。某些植物制剂对改善症状也有一定的疗效。 
有精神心理障碍者，可用抗抑郁、焦虑等药物。此外，每日1次热水 坐浴; 每周1次前列腺按摩以 
及去除易造成盆腔、前列腺充血的因素，往往也可有良好的疗效。生物反馈，针灸等也有一定的 
效果。 


三、 急性附眾炎 

【病因】急性附睾炎多见于中青年，常由泌尿系感染和前列腺炎、精旗炎、性传播疾病扩散 
所致。感染多从输精管逆行传播，血行感染少见。致病原多为大肠埃希菌，也有淋病奈瑟菌、衣 
原体、病毒等。在老年人，开放性前列腺切除或经尿道前列腺电切后，射精管口向前列腺窝敞 
开，排尿时压力增高，可使菌尿经输精管逆流至附睾。无菌尿经输精管逆流到附睾亦会致化学 
性附睾炎。偶见由于输尿管异位开口引起。 

【病理】炎症可使附睾肿胀，由附睾尾部向头部蔓延，可形成脓肿。累及睾丸形成附睾睾丸 
炎。睾丸鞘膜可有渗液，形成继发性睾丸鞘膜积液。精索可增粗，炎症反应可波及腹股沟区。 

【临床表现】发病突然,全身症状明显，可有畏寒、高热。患侧阴囊明显肿胀、阴囊皮肤发 
红、发热、疼痛，并沿精索、下腹部以及会阴部放射。附睾睾丸及精索均有增大或增粗，肿大以附 
睾头、尾部为甚。有时附睾、睾丸界限不清，下坠时疼痛加重。可伴有膀胱刺激症状。血白细胞 
及中性粒细胞升高。 

【诊断】根据典型临床表现，易于诊断。但要注意与阴囊内其他疾病鉴别。附睾结核形成 
寒性脓肿，合并细菌感染时往往岀现急性炎症表现。睾丸扭转 （testicular torsion ) 多发于青 少年， 
常在安静状态下发病，起病突然、急，阴囊部疼痛明显。釆用钼靶 X 线睾丸摄片或放射性核素 
Wm Tc 作睾丸显像或多普勒超声检查睾丸的血流情况，有助于鉴别诊断。急性炎症者血流增加， 
睾丸扭转时则表现为缺血，血流 减少。 

【治疗】卧床休息,并将阴囊托起，釆用止痛、热敷。可用0.5%利多卡因作精索封闭，减少 
疼痛。选用广谱抗生素治疗。病情较重者，宜尽早静脉用药。脓肿形成则切开引流。 

四、 慢性附睾炎 

多由急性附睾炎治疗不彻底而形成。部分病人无急性炎症过程，可伴有慢性前列腺炎。 

附睾较硬，呈结节状。显微镜检查可见附睾组织纤维增生，有大量瘢痕组织，附睾小管阻 
塞，内细胞及浆细胞浸润 

临床表现为阴埏有轻度不适，或坠胀痛，休息后好转。附睾局限性增厚及肿大，与睾丸的界 
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限清楚，精索、输精管可增粗，前列腺质地偏硬。 需 与结核性附睾炎鉴别，后者附睾质地稍硬，常 
发生于6付睾尾部，输管增粗并触及串珠状结节，前列腺小而有结节，同侧精囊多有病变;尿液 
镜检有白细胞、红细胞，超声、 X 线及膀胱镜检查常可发现肾结核的证据。双侧附睾感染，可影 
响生育；有慢性前列腺炎者，要同时予以治疗。 

托起阴诞，局部热敷、热水坐浴、理疗等可缓解症状。重视前列腺炎的综合治疗。如局部疼 
痛剧烈，反复发作，影响生活和工作，可考虑作附睾切除。 

(梁朝朝） 


笔记 
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泌尿、男性生殖系统结核是全身结核病的一部分，其中最主要是肾结核 （renal tuberculosis ) 0 
肾结核绝大多数起源于肺结核，少数继发于骨关节结核或消化道结核：肾结核是由结核分枝杆 
菌引起的慢性、进行性、破坏性病变。结核分枝杆菌自原发感染灶经血行播散引起肾结核，如未 
及时治疗，结核分枝杆菌随尿液下行可播散到输尿管、膀胱、尿道致病，还可以通过前列腺导管、 
射精管进入男生殖系统，引起前列腺、精囊、输精管、附睾和睾丸结核，男性生殖系统结核也可以 
经血行直接播散引起（图 50-1) 。泌尿、男性生殖系统结核病往往在肺结核发生或愈合后3〜10 
年或更长时间才岀现症状。也常在一些消耗性疾病、创伤、皮质激素使用、免疫抑制性疾病、糖 
尿病、艾滋病病人中出现。 



第一节泌尿系统结核 

【病理】结核分枝杆菌经血行感染进人肾，主要在双侧肾皮质的肾小球周围毛细血管丛内， 
形成多发性微小结核病灶。由于该处血液循环丰富，修复力较强，如病人免疫状况良好，感染细 
菌的数量少或毒力较小，这种早期微小结核病变可以全部自行愈合，临床上常不岀现症状，称为 
病理肾结核。但此期肾结核可以在尿中查到结核分枝杆菌。如果病人免疫能力低下，细菌数 -M 
大或毒力较强，肾皮质内的病灶不愈合逐渐扩大，结核分枝杆菌经肾小管达到髓质的肾小管袢 
处，由于该处血流缓慢、血液循环差，易发展为肾髓质结核。病变在肾髓质继续发展，穿破肾乳 
头到达肾盏、肾盂，发生结核性肾盂肾炎，出现临床症状及影像学改变，称为临床肾结核。绝大 
多数为单侧病变。 
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肾结核的早期病变主要是肾皮质内多发性结核结节，是由淋巴细胞、浆细胞、巨唾细胞和上 
皮样细胞形成的结核性肉芽组织.中央常为干酷 样物质 ，边缘为纤维组织增生。随着病变发展， I 
病灶浸润逐渐扩大，设入肾髓质后病变不能自愈，进行性发展，结核结节彼此融合，形成干酪样 
脓肿，从肾乳头处破人肾器肾孟形成空洞性溃疡，逐渐扩大蔓延累及全肾。肾盡颈或肾盂出口 
因纤维化发生狭窄，"『形成局限的闭合胺肿或结核性脓肾。结核钙化也是肾结核常见的病理改 
变，可为散在的钙化斑块，也可为弥•漫的全肾耗化。少数病人全肾广泛钙化时，其内混有干酪样 
物质，肾功能完全丧失，输尿管常完全闭塞，含有结核分枝杆菌的尿液不能流入膀胱，膀胱继发 
性结核病变逐渐好转和愈合，膀眺刺激症状也逐渐缓解甚至消失，尿液检查趋于正常，这种情况 
称之为“肾自截” （ autonephrectomy) ? 但病灶内仍存有大量活的结核分枝杆菌，仍可作为病源复 
发，不能因症状不明显而予以忽视。 

输尿管结核表现为黏膜、黏膜下层结核结节、溃疡、肉芽肿和纤维化，病变是多发性的 。病： 
变修复愈合后，管壁纤维化增粗变硬.管腔呈节段性狭窄，致使尿流下行受阻，引起肾积水，加速 
肾结核病变发展，肾功能受到进一步损害，甚至发展成为结核性脓肾，肾功能完全丧失。输尿管 
狭窄多见于输尿管膀胱连接部，肾盂输尿管连接处及中段者较少见。 

膀胱结核起初为黏膜充血、水肿，散在结核结节形成，病变常从患侧输尿管口周围开始，逐 
渐扩散至膀胱的其他处：结核结节可互相融合形成溃疡、肉芽肿，有时深达肌层。结核性溃疡 
较少见，但可以累及全膀胱，病变愈合致使膀胱壁广泛纤维化和瘢痕收缩，使膀胱壁失去伸张能 
力，膀胱 容量显著减少 （50 ml ) ，称为膀胱挛缩 （contractural bladder ) 0 膀胱结核病变及挛缩膀胱 
常可致健侧输尿管口狭窄或闭合不全，形成洞穴样输尿管管口，膀胱内压升高，导致肾盂尿液梗 
阻或膀胱尿液反流，引起对侧肾积水。挛缩膀胱和对侧肾积水都是肾结核常见的晚期并发症。 
膀胱壁结核溃疡向深层侵及，偶可穿透膀胱壁与邻近器官形成瘘，如结核性膀胱阴道瘘或膀胱 
直肠瘘。 

尿道 结疼主 要发生于男性，常为前列腺、精囊结核形成空洞破坏后尿道所致，少数为膀胱结 
核蔓延引起。其病理改变主要是结核性溃疡、纤维化导致尿道狭窄，引起排尿困难，加剧肾功能 
损害。 

【临床表现】肾结核常发生于 20 〜 40 岁的青壮年，男性较女性多见。儿童和老人发病较 
少，儿童发病多在 10 岁以上，婴幼儿罕见。约 90 % 为单侧性。 

肾结核症状取决于肾病变范围及输尿管、膀胱继发结核病变的严重程度。肾结核早期常无 
明显症状及影像学改变，只是尿检查有少量红细胞、白细胞及蛋白，呈酸性，尿中可能发现结核 
分枝杆菌。随着病情的发展，可出现下列典型的临床表现。 

1 - 尿频、尿急、尿痛是肾结核的典型症状之一。尿频往往最早出现，常是病人就诊时的主 
诉。最初是因含有结核分枝杆菌的脓尿剌激膀胱黏膜引起，以后当结核病变侵及膀胱壁，发生 
结核性膀胱炎及溃疡，尿频加剧,并伴有尿急、尿痛。晚期膀胱发生挛缩，容量显著缩小，尿频更 
加严重，每日排尿数十次，甚至出现尿失禁现象。 

2. 血尿 （ hematuria ) 是肾结核的重要症状，常为终末血尿。主因是结核性膀胱炎及溃疡， 
在排尿终末膀胱收缩时出血所致。少数肾结核因病变侵及血管，也可以出现全程肉眼 血尿； 出 
血严重时，血块通过输尿管偶可引起肾绞痛。肾结核的血尿常在尿频、尿急、尿痛症状发生以后 | 
出现，但也有以血尿为初发症状者。 

3. 脓尿 （ pyuria ) 是肾结核的常见症状。肾结核病人均有不同程度的脓尿,严重者尿如淘 
米水样，内含有干酪样碎屑或絮状物，显微镜下可见大量脓细胞。也可以出现脓血尿或脓尿中 
混有血丝。 

4. 腰痛和肿块肾结核虽然主要病变在肾，但一般无明显腰痛。仅少数肾结核病变破坏严 
重和梗阻，发生结核性脓肾或继发肾周感染，或输尿管被血块、干酪样物质堵塞时，可引起腰部 
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钝痛或绞痛。较大肾积脓或对侧巨大肾积水时，腰部可触及肿块。 

5_男性生殖系统结核肾结核男性病人中约有50% ~ 70%合并生殖系统结核。虽然病变 
主要从前列腺、精囊开始，但临床上表现最明显是附睾结核，附睾可触及不规则硬块。输精管结 
核病变时，变得粗硬并呈“串珠”样改变。 

6. 全身症状肾结核病人的全身症状常不明显。晚期肾结核或合并其他器官活动结核时，可 
以有发热、盗汗、消瘦、贫血、虚弱，食欲差和血沉快等典型结核症状。严重双肾结核或肾结核对侧 
肾积水时，可出现贫血、水肿、恶心、呕吐、少尿等慢性肾功能不全的症状，甚至突然发生无尿。 

【诊断】肾结核是慢性膀胱炎的常见原因，因此，凡是无明显原因的慢性膀胱炎，症状持续 
存在并逐渐加重，伴有终末 血尿; 尤其青壮年男性有慢性膀胱炎症状，尿培养无细菌生长，经抗 
菌药物治疗无明显 疗效； 附睾有硬结或伴阴囊慢性窦道者，应考虑有肾结核的可能。近年来，部 
分肾结核病人的临床表现不典型，此类肾结核称为不典型肾结核。下列检查有助于诊断。 

1. 尿液检查尿呈酸性，尿蛋白阳性，有较多红细胞和白细胞。尿沉淀涂片抗酸染色约 
50%〜70%的病例可找到抗酸杆菌，以清晨第一次尿液检查阳性率最高，至少连续检查三次。 
若找到抗酸杆菌，不应作为诊断肾结核的唯一依据，因包皮垢杆菌、枯草杆菌也是抗酸杆菌，易 
和结核分枝杆菌混淆。尿结核分枝杆菌培养时间较长 (4 ~8周）但可靠，阳性率可达90%，这对 
肾结核的诊断有决定性意义。 

2 -影像学诊断包括超声、 X 线、 CT 及 MRI 等检查。对确诊肾结核，判断病变严重程度，决 
定治疗方案非常重要。 

(1) 超 声:简 单易行，对于中晚期病例可初步确定病变部位，常显示病肾结构紊乱，有钙化 
则显示强回声，超声也较容易发现对侧肾积水及膀胱有无挛缩。 

(2) X 线检 查:尿 路平片 （ KUB ) 可能见到病肾局灶或斑点状钙化影或全肾广泛钙化。局限 
的钙化灶应与肾结石鉴别。静脉尿路造影 （ IVU ) 可以了解分侧肾功能、病变程度与范围，对肾结 
核治疗方案的选择必不可少。早期表现为肾盏边缘不光滑如虫蛀状，随着病变进展，肾盏失去 
杯形，不规则扩大或模糊变形。若肾盏颈纤维化狭窄或完全闭塞时，可见空洞充盈不全或完全 
不显影。肾结核广泛破坏肾功能丧失时，病肾表现为“无功能”，不能显示出典型的结核破坏性 
病变。根据临床表现，如果尿内找见结核分枝杆菌，静脉尿路造影一侧肾正常，另一侧“无功能” 
未显影，虽造影不能显示典型的结核性破坏病变，也可以确诊肾结核。逆行肾盂造影可以显示 
病肾空洞性破坏，输尿管僵硬，管腔节段性狭窄且边缘不整（图 50-2) 。 




(1) 右侧上肾盏破坏 （2) 右侧上肾盏未充盈 （3) 右侧肾和输尿管严重破坏 
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(3) CT 和 MRI ： CT 对中晚期肾结核能清楚地显示扩大的肾盖肾盂、皮质空洞及钱化 
灶，三维成像还可以显示输尿管全长病变。 MRI 水成像对诊断肾结核对侧肾积水有独到之 
处。在双肾 结核或肾结核对侧背积水.静脉尿路造影显影不良时， CT、MRI 有助于确定 
诊断。 

3 . 膀胱镜检查可见膀胱黏膜充:血、水肿、'浅黄色结核结节、结核性溃疡、肉芽肿及瘢痕等！ 
病变，以膀胱三角区和患侧输尿管口同围较为明显。结核性肉芽肿易误诊为肿瘤，必要时取活 
组织检查明确诊断患侧输尿管口可呈“洞穴”状，有时可见混浊尿液喷出。膀胱挛缩容量小于 
50 ml 或有急性膀胱炎时，不宜作膀胱镜检查。 

延误肾结核的诊断，临床上常见有下列两种情况:其一是满足于膀胱炎的诊治，长时间使用 
—般抗感染药物而疗效不佳时，却未进一步追查引起膀胱炎的原因。其二是发现男性生殖系统 
结核，尤其附睾结核，而不了解男性生殖系统结核常与肾结核同时存在，未作尿检查和尿找抗酸 
杆菌检查，有时还应作静脉尿路造影检查及泌尿系 CT 、 CT 三维重建 （ CTU ) 检查。 

【鉴别诊断】肾结核主要耑与非特异性膀胱炎和泌尿系统其他引起血尿的疾病进行鉴别。 

肾结核引起的结核性膀胱炎，症状常以尿频开始，膀胱刺激症状长期存在并进行性加重， 

一般抗感染治疗无效。非特异性膀胱炎主要系大肠埃希菌感染，多见于女性，发病突然，开始 | 
即有显著的尿频、尿急、尿痛•经抗感染治疗后症状很快缓解或消失，病程短促，但易反复： 
发作。 

肾结核的血尿特点是常在膀胱刺激症状存在一段时间后才出现，以终末血尿多见，这和泌 
尿系统其他疾病引起血尿不同。泌尿系肿瘤引起的血尿常为全程无痛性肉眼血尿。肾输尿管 | 
结石引起的血尿常伴有肾绞痛；膀胱结石引起的血尿，排尿有时尿线突然中断，并伴尿道内剧烈 
疼痛。非特异性膀胱炎的血尿主要在急性阶段出现，血尿常与膀胱刺激症状同时发生。但最主 
要是肾结核的尿中可以找见抗酸杆菌或尿结核分枝杆菌培养阳性，而其他疾病的尿中不会 | 
发现。 

【治疗】肾结核是全身结核病的一部分，治疗时应注意全身治疗，包括营养、休息、环境、避 
免劳累等。临床肾结核是进行性破坏性病变，不经治疗不能自愈，在有效抗结核药物问世之前， 
死亡率很高，主要治疗手段是作肾切除。随着链霉素 （ streptomycin ) 、异烟肼 （ isoniazid ) 、利福平 
( rifampicin ) 、卩比嗪酰胺 （ pyrazinamide ) 等抗结核药物相继应用于临床治疗以后，对肾结核的治疗 
效果有了很大提高。肾结核的治疗应根据病人全身和病肾情况，选择药物治疗或手术治疗。药 | 
物治疗原则为早期、适量、联合、规律、全程。 

1- 药物治疗适用于早期肾结核，如尿中有结核分枝杆菌而影像学上肾盏、肾盂无明显改 
变，或仅见一、两个肾盏呈不规则虫蛀状，在正确应用抗结核药物治疗后多能治愈。 

抗结核药物种类很多，首选药物有吡嗪酰胺、异烟肼、利福平和链霉素等杀菌药物，其他如 | 
乙胺丁醇、环丝氨酸、乙硫异烟胺等抑菌药为二线药物。 

目前常用抗结核药物治疗方 法：吡 嗪酰胺 1.0~1.5 g / d (2 个月为限，避免肝毒性），异烟 
肼 300 mg / d ( 可引起末梢神经炎），利福平 600 mg / d ， 维生素 C 1. Og / d ， 维生素 B 6 60 mg / d 顿服。 
如果膀胱病变广泛，膀胱刺激症状严重，头2个月可加用肌注链霉素（需作皮试） 1. Og / d ， 服用 
吡嗪酰胺2个月后改用乙胺丁醇 1.0 g / d 。 因抗结核药物多数有肝毒性，服药期间应同时服用 
保肝药物，并定期检查肝功能。链霉素对第八对脑神经有损害，影响听力，一旦发现应立即 
停药。 

药物治疗最好用7种药物联合服用的方法，降低治疗过程中耐药的发生可能性，并且药量 
要充分，疗程要足够长，早期病例用药6〜9个月，有可能治愈。实践证明，药物治疗失败的主要 
原因是治疗小'彻底、治疗中应每月检查尿常规和尿找抗酸杆菌，必要时行静脉尿路造影，以观 i 
察治疗效果。连续半年尿中未找见结核分枝杆菌为稳定阴转。5年不复发即可认为治愈，但如 
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果有明显膀胱结核或伴有其他器官结核，随诊时间需延长至10〜20年或更长: 

2. 手术治疗 凡药物治疗6 ~9个月无效，肾结核破坏严重者，应在药物治疗的配合下行手 
I 术治疗。肾切除术前抗结核治疗不应少于2周。 

(1) 肾切除 术：肾 结核破坏严重，而对侧肾正常，应切除 患肾：双侧肾 结核…侧广泛破坏呈 
“无功能”状态，另一侧病变较轻，在抗结核药物治疗一段时间后，择期切除严重的—侧患肾。肾 
结核对侧肾积水，如果积水肾功能代偿不良，应先引流肾积水，保护肾功能，侍肾功能好转后再 
切除无功能的患肾。近年来已开展腹腔镜下结核肾切除术，取得较好的效果_ 

( 2 ) 保留肾组织的肾结核手 术:如 肾部分切除术，适用病灶局限于肾的 一极; 结核病灶清除 
术，适用局限于肾实质表面闭合性的结核性脓肿，与肾集合系统不相通上述结核病变经抗结 
核药物治疗3 ~6个月无好转，可考虑作此类手术。近年这类手术已很少 采用: 

(3) 解除输尿管狭窄的 手术: 输尿管结核病变致使管腔狭窄引起肾积水，如肾结核病变较 
轻，功能良好，狭窄较局限，狭窄位于中上段者，可以切除狭窄段，行输尿管对端吻 合术； 狭窄靠 
近膀胱者，则施行狭窄段切除，输尿管膀胱吻合术，放置双 J 形输尿管支架引流管，术后丨〜 2 个 
月拔除。 

(4) 挛缩膀胱的手术 治疗： 肾结核并发挛缩膀胱，在患肾切除及抗结核治疗3〜6个月，待 
膀胱结核完全愈合后，对侧肾正常、无结核性尿道狭窄的病人，可行肠膀胱扩大术。挛缩膀胱的 
男性病人往往有前列腺、精囊结核引起后尿道狭窄，不宜行肠膀胱扩大术，尤其并发对侧输尿管 
扩张肾积水明显者,为了改善和保护积水肾仅有的功能，应施行输尿管皮肤造口或回肠膀胱或 
肾造口这类尿流改道术（图 50-3) 。 



病灶清除术 肾部分切除术 \ 1 

肾切除术 



图 50-3 肾结核及其并发症的手术方法 
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第二节男性生殖系统结核 

男性生殖系统结枝 A : 多数继发于肾结核，一般来自后尿道感染，少数由血行直接播散所致。 

首先在前列腺、 粘:货 屮引起病变，以后再经输精管茲延到附睾和睾丸。单纯前列腺、精囊结核， 
因部位隐蔽，临床你状常个明显，不易发现。附睾结核 （epididymal tuberculosis ) 临床症状较明 
显，容易被病 人和临 &现. 

【病理】男性十.祯系统结技的病理改变和一般结核病相同，主要也为结核结节、干酪坏死、 
空洞形成和纤维化等，钙化极少见前列腺结核脓肿向尿道破溃，可使后尿道呈空洞状，边缘不 | 
规则。前列腺、粘咙纤维化以后则形成坚硬肿块。输精管结核常致管腔堵塞，输精管变粗变硬， 
呈“串珠”状改变附举结核病变常从附睾尾开始，呈干酪样变、脓肿及纤维化，可累及整个附 | 
睾。少数血行感染引起的附睾结核，病变多从附睾头部开始。附睾结核常侵及鞘膜和阴囊壁， 
脓肿破溃后可形成经久不愈的窦道、睾丸结核常是附睾结核直接扩展蔓延所致。 

【临床表现】出性卞飧系统结核与肾结核病人的发病年龄相同，绝大多数为20〜40岁。前 | 
列腺、精诞结核的临床症状多不明显.偶感直肠内和会阴部不适，严重者可出现血精、精液量减 
少、肛周窦道形成、忭功能障碍和不育等。直肠指检可触及前列腺、精囊硬结，一般无压痛。附， 

睾结核一般发病缓慢，丧现为阴旗部肿胀不适或下坠感，附睾尾或整个附睾呈硬结状，疼痛不^ 
显。形成寒性脓肿如继发感染，阴旗局部出现红肿、疼痛。脓肿破溃后可形成经久不愈的窦道。 
双侧病变则失去生育能力 

【诊断】介 k 述临床衣现，#肠指检扪及前列腺、精囊硬结或触及附睾硬结，疑有男生殖系 
统结核时，耑全面检查泌尿系统有无结核病变，应作尿常规，尿找抗酸杆菌、尿结核分枝杆菌培 
养和静脉尿路造影等检查以除外肾结核。前列腺液或精液中有时可发现结核分枝 杆菌; 骨盆平 
片偶可发现前列腺结核 钙化； 尿道造影可显示前列腺部尿道变形或扩大，造影剂可进人前列腺 
空洞内。精诞造影价值不大，极少应用。 

【鉴别诊断】前列腺结核需与非特异性前列腺炎及前列腺癌鉴别。慢性前列腺炎病人症状 
一般较为明显，有结节形成者，范围较局限，常有压痛，经抗感染治疗后，结节可缩小甚至消失。 
前列腺癌发病多为老年人，前列腺特异性抗原 （ PSA ) 测定、直肠指检及影像学检查有助于诊断， 
前列腺穿刺活组织检查可以明确诊断。附睾结核需与非特异性慢性附睾炎鉴别，附睾结核硬块 
常不规则，病程缓慢，常可触及“串珠”样、粗硬的输精管，如附睾病变与皮肤粘连或形成阴囊皮 
肤窦道，附睾结核诊断不太困难。非特异性慢性附睾炎很少形成局限性硬结 ，一 般与阴囊皮肤 
无粘连，常有急性炎症发作史或伴有慢性前列腺炎病史。附睾结核有时需与睾丸肿瘤鉴别 ， B 
超有助于鉴别。 

【治疗】前列腺、精囊结核一般用抗结核药物治疗，不需要用手术方法，但应清除泌尿系统 
可能存在的其他结核病灶，如肾结核、附睾结核等。 

早期附睾结核应用抗结核药物治疗，多数可以治愈。如果病变较重，疗效不好，已有脓肿或 
有阴囊皮肤窦道形成，应在药物治疗配合下作附睾及睾丸切除术。手术应尽可能保留附睾、睾 
丸组织。 

(梁朝朝） 
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第一节概 论 

尿液在肾内形成后，经过肾盏、肾盂、输尿管、膀胱和尿道排出体外。尿液的正常排出，有赖 
于尿路管腔通畅和排尿功能正常。泌尿系统梗阻也称尿路梗阻 （obstruction of urinary tract ) 。泌 
尿系统本身及其周围的许多疾病都可引起尿路梗阻，造成尿液排出障碍，引起梗阻近侧端尿路 
扩张积水。梗阻如不能及时解除，终将导致肾积水、肾功能损害，甚至肾衰竭。泌尿系统有些疾 
病与尿路梗阻常互为因果，如感染和结石可引起梗阻，而梗阻又可以继发感染和结石。因此，在 
治疗感染和结石的同时，必须解决尿路管腔通畅的问题。 

尿路梗阻分为上尿路梗阻和下尿路梗阻，梗阻发生在输尿管膀胱开口以上称为上尿路梗 
|5且。梗阻后上尿路积水发展较快，对肾功能影响也较大。临床上单侧多见，亦可为双侧。梗阻 
k 生在膀胱及其以下者称为下尿路梗阻。由于膀胱的缓冲作用，梗阻后对肾功能的影响较缓 
慢,但最终可造成双侧肾积水。根据梗阻严重程度可分为部分性梗阻和完全性梗阻。突然发生 
的梗阻称急性梗阻，缓慢而逐渐加重的梗阻称为慢性梗阻。梗阻还可以分为先天性梗阻和后天 
性梗阻。 

1- 梗阻病因引起泌尿系统梗阻的病因很多。可分为机械性梗阻和动力性梗阻。前者是 
指尿路管腔被病变阻塞，如结石、肿瘤、狭窄等。后者是指中枢或周围神经疾病造成某部分尿路 
功能障碍，影响尿液排岀，如神经源性膀胱功能障碍。另外，临床诊疗过程中发生并发症或处理 
不当也可引起尿路梗阻。 

(1) 尿路梗阻病因在不同年龄和性别有一定差异。儿童以先天性疾病常见，如肾盂输尿管 
连接处狭窄、输尿管膀胱开口处狭窄等。青壮年以结石、损伤、炎性狭窄 常见； 妇女可能与盆腔 
内疾病 有关; 老年男性以良性前列腺增生最常见，其次为肿瘤。 

(2) 上、下尿路梗阻常见的病因各不相同。 , 

1 ) 肾部位 梗阻: 最常见的病因是肾盂输尿管连接处先天性病变，如狭窄、异位血管和纤维 

束压迫等可以引起肾积水。梗阻在肾小管和集合管可致多囊肾、海绵肾等。后天性病因多见于 
结石、结核、肿瘤等，梗阻肾盏、肾盂出口引起肾积水。此外，肾下垂如移动位置过大，亦会造成 
上尿路梗阻。 

2) 输尿管梗 阻:常 见的先天性病因有输尿管异位开口、输尿管口囊肿、腔静脉后输尿管等。 
后天性病因以结石最常见，输尿管炎症、结核、肿瘤和邻近器官病变 （ 如腹膜后或盆腔肿瘤、前列 
腺癌、腹膜后纤维化等）的压迫或侵犯，均可造成梗阻。儿童期输尿管口括约肌发育不健全，成 
人因膀胱结核破坏了输尿管口的括约作用，造成尿液反流，其结果也是对尿流的梗阻，引起上尿 
路积水。医源性输尿管梗阻多见于盆腔手术或输尿管镜检查、治疗时意外损伤输尿管，盆腔恶 
性肿瘤术后放射治疗损伤等，均可引起输尿管管腔狭窄或闭塞。其他如妊娠、盆腔脓肿等也可 
以压迫输尿管，影响尿液排出。 

3) 膀胱 梗阻: 主要病变在膀胱颈部，常见有良性前列腺增生、前列腺肿瘤、膀胱颈纤维化。 
膀胱内结石、异物、肿瘤等，也可以造成膀胱出口梗阻。控制排尿的中枢或周围神经受到损害， 
引起膀胱排尿功能障碍，可导致膀胱尿液潴留，并反流引起肾积水 

4) 尿道梗 阻:狭 窄是最常见的病因。先天性尿道外口狭窄及包茎、后尿道瓣膜是男性婴幼 


566 



第五十一章泌尿系统梗阻 


儿尿道梗阻的常见病因；后天性尿道梗阻常由损伤（如骨盆骨折、骑跨伤）和感染造成。尿道结 
石、异物、结核、肿瘤、憩 室等也 可以弓 1 起尿道梗阻。此外，尿道周围或阴道疾病，如盆腔脓肿、阴 i 
道前壁囊肿、子宫颈巨大肌瘤等均可压迫尿道，造成排尿困难（图51-1)。 



2. 病理生理泌尿系统梗阻后，由于梗阻的部位及程度不同，尿路各器官的病理改变亦各 
有异，但基本病理改变是梗阻部位以上压力增高,尿路扩张积水，长时间梗阻将导致肾积水和肾 
功能损害。 


上尿路梗阻时，梗阻部位以上压力增高，输尿管增加收缩 
力，蠕动增强，管壁平滑肌增生，管壁增厚。如梗阻不解除，后 
期失去代偿能力，平滑肌逐渐萎缩，张力减退，管壁变薄，蠕动 
减弱乃至消失。梗阻可导致肾积水，肾盂肾盏内压升高，压力 
经集合管传至肾小管和肾 小球; 压力增高到一定程度时，可使 
肾小球滤过压降低，滤过率减少。但肾内血液循环仍保持正 
常，肾的泌尿功能仍能持续一段时间，主要是因为部分尿液通 
过肾盂静脉、淋巴、肾小管回流以及经肾窦向肾盂周围外渗 
(图 51-2) ，使肾盂和肾小管的压力有所下降，肾小球泌尿功 
能得以暂时维持。如果尿路梗阻不解除，当尿液的回流无法 
缓冲不断分泌的尿液时，肾盂内压力将持续增高，压迫肾小 
管、肾小球及其附近的血管，造成肾组织缺血缺氧，肾实质逐 
渐萎缩变薄，肾盂肾盏积水逐渐增多，最后肾脏成为一个无功 
能的巨 大水 急性完全性梗阻，如输尿管被结扎,肾盂扩张 
积水常不明显，但肾实质很快萎缩，功能丧失。慢性部分性梗 
阻常可致巨大肾积水。 



图 51-2 输尿管梗阻后尿液 
的反流 

①肾盂淋巴反流②肾盂静 


下尿路梗阻如果发生在膀胱颈部，为了克服排尿阻力，膀 
胱逼尿肌逐渐代偿增生，肌束纵横交错形成小梁。长期膀胱 


脉反流③肾盂肾窦反流 
④肾盂肾小管反流 


笔记 
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内压增高，造成肌束间薄弱部分向壁外膨岀，形成小室或假性憩室 5 后期膀胱失去代偿能力时， 
肌肉萎缩变薄，容积增大，输尿管口括约功能被破坏，尿液可反流到输尿管、肾盂，引起肾积水和 
肾功能损害。 

泌尿系统梗阻后常见的并发症是感染。梗阻后因尿液停滞，肾组织受损及尿外渗等，有利 
于细菌侵人、繁殖和生长，引起感染，例如肾盂肾炎、肾周围炎和膀胱炎等、结石是梗阻另一常 
见并发症，梗阻造成尿流停滞与感染，又可促进结石形成。 

第二节肾积水 

尿液从肾盂排出受阻，蓄积后肾内压力增高，肾盂肾盏扩张，肾实质萎缩，功能减退，称为肾 
积水 （ hydronephrosis )。 肾积水容量超过 1000 ml 或小儿超过 24 小时尿液总量时，称为巨大肾 
积水。 

【临床表现】泌尿系统梗阻由于原发病因、梗阻部位、程度和时间长短不同，肾积水的临床 
表现也不相同，甚至可全无症状。如先天性肾盂输尿管连接处狭窄、肾下极异位血管或纤维束 
压迫输尿管等引起的肾积水，由于发展常较缓慢，症状不明显或仅有腰部隐痛不适，当肾积水达 
严重程度时，腹部可出现肿块。泌尿系统各部位的结石、肿瘤、炎症或结核引起的继发性肾积 
水，多数表现为原发病变的症状和体征，很少显现出肾积水的病象。上尿路梗阻如结石等致急 
性梗阻时,可出现肾绞痛、恶心、呕吐、血尿及肾区压痛等。亦有的仅出现腰腹部肿块或无任何 
临床症状.，常为超声检查发现。下尿路梗阻时，主要表现为排尿困难和膀胱不能排空，甚至出现 
尿潴留，而引起肾积水出现的症状常较晚，临床多表现为不同程度的肾功能损害，严重者出现贫 
血、乏力、衰弱、食欲差、恶心、呕吐等尿毒症症状。 

肾积水如并发感染，则表现为急性肾盂肾炎症状，岀现寒战、高热、腰痛及膀胱刺激症状等。 
如梗阻不解除，感染的肾积水很难治愈，或可发展成为脓肾，腹部有可能扪及肿块，病人常有低 
热及消瘦等。 

尿路梗阻引起肾积水，如梗阻长时间得不到解除，最终导致肾功能减退甚至衰竭。双侧肾 
或孤立肾完全梗阻时可出现无尿。 

【诊断】肾积水的诊断一般不困难，除确定肾积水存在及程度，还应弄清楚引起积水的病 
因、梗阻部位、有无感染及肾功能损害情况。常用的诊断方 法有： 

影像学检 查:包 括超声、尿路平片、尿路造影、 MRI 及 CT 检查等。超声可以明确判定增大的 
；肾是实性肿块还是肾积水，并可确定肾积水的程度和肾皮质萎缩情况，简便易行无创伤，应作为 
首选的检查方法。但对肾外壶腹型肾盂和多发性肾囊肿，有时不易与肾积水鉴别。 X 线检查对 
I 肾积水的诊断有重要价值。如肾积水是结石所致，尿路平片可见到尿路结石影及积水增大的肾 
| 轮廓。静脉尿路造影早期可见肾盏、肾盂扩张，肾盏杯口消失或呈囊状 显影； 当肾功能减退时， 

I 肾实质显影时间延长，显影不清楚，此时，采用大剂量延迟造影或可获得较好的显影效果。静脉 
尿路造影患肾显影不清晰时，可行逆行肾盂造影。经膀胱镜将输尿管导管插至梗阻部位以上 
时，可见尿液快速滴出。逆行肾盂造影常可获得较清晰的肾积水影像。但采用此方法检查有引 
起感染的危险，逆行插管时必须严格无菌操作及应用抗生素。如逆行插管失败，可改为超声引 
导下经皮肾穿刺造影。 MRI 水成像对肾积水的诊断有独到之处，可以代替逆行肾盂造影和肾穿 
刺造影。 CT 能清楚地显示肾积水程度和肾实质萎缩情况，对输尿管行三维成像可以确定梗阻 
的部位及病因。 

内镜检 查:输 尿管镜及膀胱镜可用于部分尿路梗阻病人的检查、对腔内病变引起的梗阻如 
结石、肿瘤、狭窄等可明确诊断，而且还可以同时进行治疗，如腔内碎石、肿瘤电切、狭窄内切开 
以及腔内置管等。 
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肾功能 检查： 除检验血肌酐、尿素氮、肌酐清除率等总肾功能外，放射性核素肾显像可以了 
解肾实质损害程度及分侧肾功能测定。肾图检查，尤其是利尿肾图，对判定上尿路有无机械性 
梗阻及梗阻的程度有一定帮助。 

【治疗】肾积水的治疗应根据梗阻病因、发病缓急、梗阻严重程度、有无并发症以及肾功能 
损害情况等综合考虑。肾积水是尿路梗阻所致，梗阻时间长短对肾功能的影响起到关键性的作 
用，应尽快解除梗阻：治疗方法取决于梗阻病因，如先天性肾盂输尿管狭窄的离断成形术、尿路 
结石的体外冲击波碎石或者内镜下的碎石取石术。 

如果病人病情较危重，不允许作较大手术或梗阻暂时不能除去时，可在超声引导下经皮肾 
穿刺造瘘，将尿液直接引流出来，以利于感染的控制和肾功能的 改善; 待病人身体条件许可时， 
再治疗梗阻的病因。如梗阻病因不能除去，肾造瘘则作为永久性的治疗措施。对于输尿管难以 
修复的炎性狭窄、晚期肿瘤压迫或侵犯等梗阻引起的肾积水，经膀胱镜如能放置双 J 管长期内引 
流肾盂尿液，既可保护肾功能，又可显著改善病人的生活质量。 

双侧上尿路梗阻导致氣质血症或尿毒症，如病人没有生命危险，应优先选择解除梗阻、引流 
尿液，不应先作血液透析，如引流尿液后肌野不下降或有明显高钾血症等情况，则行血液透析。 

重度肾积水，肾实质显著破坏、萎缩、引起肾性高血压或合并严重感染，肾功能严重丧失，而 
对侧肾功能正常时可切除患肾。 

第三节尿潴留 

尿满留 （urinary retention ) 是指膀胱内充满尿液而不能排出，常常由排尿困难发展到一定程 
度引起。尿满留分为急性与慢性两种。前者发病突然，膀胱内胀满尿液不能排出，十分痛苦，临 
床上常需急诊 处理; 后者起病缓慢，病程较长，下腹部可触及充满尿液的膀胱，但病人却无明显 
痛苦。 

【病因】引起 f 潴留的病因很多，可分为机械性和动力性梗阻两类。其中以机械性梗阻病 
变最多见，如良性前列腺增生、前列腺 肿瘤； 膀胱颈梗阻性病变如膀胱颈挛缩、膀胱颈部 肿瘤; 先 
天性后尿道瓣膜、各种原因引起的尿道狭窄、肿瘤、异物和尿道结石;此外，盆腔肿瘤、处女膜闭 
锁的阴道积血、妊娠的子宫等均可以引起尿潴留。动力性梗阻是指膀胱出口、尿道无器质性梗 
阻病变，尿满留系排尿动力障碍所致。最常见的原因为中枢和周围神经系统病变，如脊髓或马 
尾损伤、肿瘤，糖尿病等，造成神经源性膀胱功能障碍引起。直肠或妇科盆腔根治性手术损伤副 
交感神经 分支； 痔疮或肛瘘手术以及腰椎麻醉术后可出现排尿困难，引起尿潴留。此外，各种松 
弛平滑肌的药物如阿托品、山莨菪碱等，偶尔亦可致排尿困难引起尿潴留。 

【临床表现】急性尿潴留发病突然，膀胱内充满尿液不能排出，胀命难忍，辗转不安，有时从 
尿道溢出部分尿液，但不能减轻下腹疼痛。慢性尿潴留多表现为排尿不畅、尿频，常有排尿不尽 
感，有时出现尿失禁现象。少数病人虽无明显慢性尿潴留梗阻症状，但已有明显上尿路^张、肾 
积水，甚至出现尿毒症症状，如全身衰弱、食欲差、恶心、呕吐、贫血、血清肌野和尿素氮显著升 
高等。 

【诊断】根据病史及典型的临床表现，尿潴留诊断并不困难。体检时耻骨上区常可见到半 
球形膨隆，用手按压有明显尿意，叩诊为浊音。超声检查可以明确诊断。 

尿潴留应与无尿鉴别，后者是指肾衰竭或上尿路完全梗阻，膀胱内空虚无尿，两者含义不 
同，不能混淆。 

【治疗】 

1_急性尿潴留治疗原则是解除病因，恢复排尿。如病因不明或梗阻一时难以解除，应先 
引流膀胱尿液解除病痛，然后作进一步检查明确病因并进行治疗。急诊处理可行导尿术，是解 
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除急性尿潴留最简便常用的方法。尿潴留的病因短时间内 
不能解除者如良性前列增生等，宜放置导尿管持续引流，1 
周后拔除。急性尿潴留病人在不能插入导尿管时，可采用 
粗针头耻骨上膀胱穿刺的方法吸岀尿液，可暂时缓解病人 
的痛苦。有膀胱穿刺造瘘器械可在局麻下直接或超声引导 
下行耻骨上膀胱穿刺造瘘，持续引流尿液。若无膀胱穿刺 
造瘘器械，可手术行耻骨上膀胱造瘘术（图51-3)。如梗阻 
病因不能解除，可以永久引流尿液。急性尿潴留放置导尿 
管或膀胱穿刺造瘘引流尿液时，应间歇缓慢地放出尿液，避 
免快速排空膀胱，内压骤然降低而引起膀胱内大量岀血。 

2. 慢性尿潴留若为机械性梗阻病变引起，有上尿路 
扩张肾积水、肾功能损害者，应先行膀胱尿液引流，待肾积 
水缓解、肾功能改善，经检查病因明确后，针对病因择期手术或采取其他方法治疗，解除梗阻。 
如系动力性梗阻引起，多数病人需间歇清洁自我 导尿； 自我导尿困难或上尿路积水严重者，可作 
耻骨上膀胱造瘘术（图51 -3) 或其他尿流改道术。 



第四节良性前列腺增生 

良性前列腺增生 （benign prostatic hyperplasia , BPH ) 简称前列腺增生。病理学表现为细胞增 
生，是引起男性老年人排尿障碍原因中最为常见的一种良性疾病。 

I 病因】有关前列腺增生发病机制的研究很多，但至今病因仍不完全清楚。目前一致公认 
老龄和有功能的睾丸是前列腺增生发病的两个重要因素，两者缺一不可。组织学上 BPH 的发病 
率随年龄的增大而增加。随着年龄逐渐增大，前列腺也随之增生，男性在45岁以后前列腺可有 
不同程度的增生，多在50岁以后岀现临床症状。前列腺的正常发育有赖于雄激素，青春期前切 
除睾丸，前列腺即不发育，老年后也不会发生前列腺增生。前列腺增生的病人在切除睾丸后，增 
生的上皮细胞会发生凋亡 （ apoptosis ) ，腺体萎缩。受性激素的调控，前列腺间质细胞和腺上皮细 
胞相互影响，各种生长因子的作用，随着年龄增大体内性激素平衡失调以及雌、雄激素的协同效 
应等，可能是前列腺增生的重要病因。 

【病理】前列腺腺体增生开始于围绕尿道精阜的腺体，这部分腺体称为移行带，未增生之前 
仅占前列腺组织的5%。前列腺其余腺体由中央带（占 2 5%)和外周带（占70%)组成。中央带 
似楔形并包绕射精管，外周带组成前列腺的背侧及外侧部分，是前列腺癌最常发生的部位（图 
51- 4 )。前列腺增生主要发生于前列腺尿道周围移行带，增生组织呈多发结节，并逐渐增大。增 
生的腺体将外周的腺体挤压萎缩形成前列腺外科包膜，与增生腺体有明显界限，手术中易于分 
离。增生腺体突向后尿道，使前列腺部尿道伸长、弯曲、受压变窄，尿道阻力增加，引起排尿困难 



图51 -4 前列腺正常解剖 
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(图51-5)。此外，前列腺内尤其是围绕膀胱颈部的平滑肌内含有丰富的 a 肾上腺素能受体，这 
些受体的激活使该处平滑肌收缩，可明显增加前列腺尿道的阻力。 

前列腺增生及 a 肾上腺素能受 f 本兴奋致后尿道平滑肌收缩，造成膀胱岀口梗阻，为了克服: 
排尿阻力，逼尿肌增强其收缩能力，逐渐代偿性肥大，肌束形成粗糙的网状结构,加上长期膀胱 1 
内高压，膀胱壁出现小梁小室或假性憩室（图51-6)。如膀胱容量较小，逼尿肌退变，顺应性差， 

出现逼尿肌不稳定收缩，病人有明显尿频、尿急和急迫性尿失禁，可造成输尿管尿液排出阻力增 
大，引起上尿路扩张积水。如梗阻长期未能解除，逼尿肌萎缩，失去代偿能力，收缩力减弱，导致 
膀胱不能排空而出现残余尿。随着残余尿 M 增加，膀胱壁变薄，膀胱无张力扩大，可出现充溢性 
尿失禁或无症状慢性尿潴留，尿液反流引起上尿路积水及肾功能损害。梗阻引起膀胱尿潴留， 
还可继发感染和结石形成。 


图51 -6 前列腺增生引起的病理改变 
肾积水 :肾实 质萎缩，肾盂 扩大; 输尿管积 
水 :输尿 管扩张、伸长、曲 折; 膀胱壁肥厚， 

肌肉形成小梁，出现膀胱憩室 

【临床表现】前列腺增生多在50岁以后出现症状，60岁左右症状更加明显。症状与前列腺 I 
体积大小之间并不一致，而取决于引起梗阻的程度、病变发展速度以及是否合并感染等，症状可 
时轻时重。 

尿频是前列腺增生最常见的早期症状，夜间更为明显。尿频的原因，早期是因增生的前列 
腺充血刺激引起。随着病情发展，梗阻加重，残余尿量增多，膀胱有效容量减少，尿频逐渐加重。 
此外，梗阻诱发逼尿肌功能改变，膀胱顺应性降低或逼尿肌不稳定，尿频更为明显，并出现急迫 
性尿失禁等症状。 

排尿困难是前列腺增生最重要的症状，病情发展缓慢。典型表现是排尿迟缓、断续、尿流细 
而无力、射程短、终末滴沥、排尿时间延长。如梗阻严重，残余尿量较多时，常需要用力并增加腹 
压以帮助排尿，排尿终末常有尿不尽感。 

当梗阻加重达一定程度时，可使膀胱逼尿肌功能受损，收缩力减弱，残余尿逐渐增加，继而 
发生慢性尿潴留膀胱过度充盈致达到膀胱容量极限时，使少量尿液从尿道口溢出，称为充溢 




图 51-5 前列腺增生时，腺体突向后尿道和膀胱 
颈，后尿道延长 
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I 性尿失禁。前列腺增生的任何阶段中，可因气候变化、劳累、饮酒、便秘、久坐等因素，使前列腺 
突然充血、水肿导致急性尿潴留，病人不能排尿，膀胱胀满，下腹疼痛难忍，常耑急诊导尿处理。 

前列腺增生合并感染或结石时，可出现明显尿频、尿急、尿痛症状增生腺体表面黏膜较大 
的血管破裂时，亦可发生不同程度的无痛性肉眼血尿，应与泌尿系肿瘤引起的血尿鉴别。梗阻 
引起严重肾积水、肾功能损害时，可岀现慢性肾功能不全，如食欲差、恶心、呕吐、贫血、乏力等症 
；状。长期排尿困难导致腹压增高，还可引起腹股沟疝、内痔与脱肛等。 

【诊断】50岁以上男性出现排尿不畅的临床表现，须考虑有前列腺增生的可能。通常需作 
下列 检查： 

国际前列腺症状 （ I - PSS ) 评分 I - PSS 评分是 M 化 BPH 下尿路症状的方法，是目前国际公认 
* 的判断 BPH 病人症状严重程度的最佳手段（表51 -】）。 


笔记/ 

// 


表 51-1 国际前列腺症状（卜 PSS ) 评分表 




在五次中 


在最近的 一个月 ，您是否有以下症状？ 

无 

少于 


大约 

多于 

[ 

几乎 

症状 

评分 



1 次 

半数 

半数 

半数 

每次 

1. 是否经常有尿不尽感？ 

0 

1 

2 

3 

4 

5 


2- 两次排尿间隔是否经常小于两小时？ 

0 


2 

3 

4 

5 


3. 是否曾经有间断性排尿？ 

0 

1 

2 

3 

4 

5 


4. 是否有排尿不能等待 现象？ 

— T 

1 

2 

3 _ 

4 

5 


5. 是否有尿线变细现象？ 

0 

1 

2 

3 

4 

5 


6 - 是否需要用力及使劲才能开始排尿？ 

0 

1 

2 

3 

4 

5 


7 - 从入睡到早起一般需要起来排尿 

没有 

1 次 

2次 

3次 

4次 

5次 


几次？ 

-- 

0 

1 

2 

3 

4 

5 



症状评分 


总分0~35 分:轻 度症状0~7 分; 中度症状8 ~19分，重度症状 20-35 分 

1 - 直肠指检是重要的检查方法，前列腺增生病人均需作此项检查。多数病人可触到增大 
的前列腺，表面光滑，质韧、有弹性，边缘清楚，中间沟变浅或消失，即可作出初步诊断。指检时 
应注意肛门括约肌张力是否正常，前列腺有无硬结，这些是鉴别神经性膀胱功能障碍及前列腺 
癌的重要体征。 

2. 超声釆用经腹壁或直肠途径进行。经腹壁超声检查时膀胱需要充盈，扫描可清晰显示 
前列腺体积大小，增生腺体是否突入膀胱，还可以测定膀胱残余尿量。经直肠超声检查时对前 
列腺内部结构分辨度更为精确。超声还可以了解膀胱有无结石以及 h 尿路有无继发积水等 

I 病变。 

3. 尿流率检查可以确定前列腺增生病人排尿的梗阻程度。检查时要求排尿量在 150 ml 
以上，如最大尿流率 <15 ml / S 表明排尿 不畅； 如 <10 ml / S 则表明梗阻较为严重，常是手术指征之 
一如需进一步了解逼尿肌功能，明确排尿困难是否由于其他膀胱神经源性病变所致，应行尿 
流动力学检查。 

4. 血清前列腺特异性抗原 （ PSA ) 测定对排除前列腺癌，尤其前列腺有结节或质地较硬 
时十-分必要。但许多因素都可影响 PSA 的测定值，如年龄、前列腺增生、炎症、前列腺按摩以及 
经尿道的操作等因素均可使 PSA 增高。 

此外， IVli 、 CTU 和膀胱镜检查等，可以除外合并有泌尿系统肿瘤的可能放射性核素肾图 
有助] • r 解上尿路有无梗阻及肾功能损害。 
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【鉴别诊断】前列腺增生引起排尿困难，应与下列疾病 鉴别： 

1. 前列腺癌若前列腺有结节，质地硬，或血清 PSA 异常，鉴别需行 MRI 和前列腺穿刺 i 
活检。 

2. 膀胱颈挛缩亦称膀胱颈纤维化。多为慢性炎症所致，发病年龄较轻，多在40 ~50岁出 
现排尿不畅症状，但前列腺体积不增大，膀胱镜检查可以确诊。 

3. 尿道狭窄多有尿道损伤及感染病史，行尿道膀胱造影与尿道镜检查，不难确诊。 

4. 神经源性膀胱功能障碍临床表现与前列腺增生相似，有排尿困难、残余尿量较多、肾积 
水和肾功能不全，前列腺不增大，为动力性梗阻。病人常有中枢或周围神经系统损害的病史和 
体征，如有下肢感觉和运动障碍，会阴皮肤感觉减退、肛门括约肌松弛或反射消失等。静脉尿路 
造影常显示上尿路有扩张积水，勝胱常呈“圣诞树”形。尿流动力学检查可以明确诊断。 

【治前列腺增生未引起明显梗阻者一般不需处理，可观察等待。梗阻较轻或不能耐受 i 
手术者可釆用药物治疗或非手术微创治疗。当排尿梗阻症状严重、残余尿量 >50 ml ， 或出现 BPH i 
导致的并发症如反复尿潴留、反复泌尿系感染、膀胱结石、继发上尿路积水，药物治疗疗效不佳 I 
而全身状况能够耐受手术者，具有外科治疗适应证，应采用外科手术治疗。对前列腺增生的治 | 
疗可 分为： 

1 - 观察等待若症状较轻，不影响生活与睡眠 ，一 般不需治疗可观察等待。但需密切随访， 
一旦症状加重，应开始治疗。 

2. 药物治疗治疗前列腺增生的药物很多，常用的药物有^肾上腺素能受体阻滞剂 （ cx 受 
体阻滞剂）还原酶抑制剂和植物类药等。雌激素不宜常规应用，因对心血管系统副作用大。 

a ， 体分为1、2两型，其中 a l 受体对排尿影响较大， a l 受体主要分布在前列腺基质平滑肌： 
中，阻滞 al 受体能有效地降低膀胱颈及前列腺的平滑肌张力，减少尿道阻力，改善排尿功能。 
常用药物有特拉唑嗪 （ terazosin ) 、阿夫唑曝 （ alfuzosin ) 、多沙挫曉 （ doxazosin) 及坦索罗辛 （ tamsu - | 
losin ) 等，对症状较轻、前列腺增生体积较小的病人有良好的疗效。副作用多较轻微，主要有头 
晕、鼻塞、体位性低血压等。 

5a 还原酶抑制剂是通过在前列腺内阻止睾酮转变为有活性的双氢睾酮 ，进 而使前列腺体丨 
积部分缩小 f 善排尿症状。一般在服药3个月左右见效，停药后症状易复发，需长期服药，对 
体积较大的前列腺效果较明显，与 a 受体阻滞剂联合治疗效果更佳。常用药物有非那雄胺 （fm- | 
asteride) 和度他雄胺 （dutasteride) 。 

3. 手术治疗 对症状严重、存在明显梗阻或有并发症者应选择手术治疗。如有尿路感染、 
残余尿量较多或有肾积水、肾功能不全时，宜先留置导尿管或膀胱造瘘引流尿液，并抗感染治 
疗，彳^上述情况明显改善或恢复后再择期手术。手术疗效肯定，但有—定痛苦与并发症等 。经 
尿道前列腺切除术 ^ turp ) 适用于大多数良性前列腺增生病人 ，是目 前最常用的手术方式。开 
放手术仅在巨大的前列腺或有合并膀胱结石者选用，多采用耻骨上经膀胱或耻骨后前列腺切 
除术。 

4 - 其他疗法^经尿道激光 治疗： 目前应用钬激光、绿激光、铥激光等治疗前列腺增生，疗效 
肯定; 经尿道球囊高压扩 张术; 前列腺尿道网状支架以及经直肠高强度聚焦超声 （mFU) 等对缓 
解前列腺增生引起的梗阻症状均有一定疗效，适用于不能耐受手术的病人。 

(黄健） 


笔记 
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第一节概 述 

尿石症又称为尿路结石 （ urolithiasis ) ，为最常见的泌尿外科疾病之 一。 尿路结石可分为上 
尿路结石和下尿路结石，前者是肾结石 （ renal calculi ) 和输尿管结石 （ureteral calculi ) ，后者是膀 
胱结石 （vesical calculi ) 和尿道结石 （urethral calculi ) 。流行病学资料显示 , 5 % - 10%的人在其一 
生中至少发生过1次尿路结石。欧洲尿路结石的新发病率为100 -400/10 万人。我国尿路结石 
的发病率为1% - 5 % ，南方地区高达5% -10%，新发病率约为 M 0 -200/10 万人。男女发病比 
例为3 : 1，上尿路结石男女比例相近，下尿路结石男性明显多于女性。好发年龄在25〜40岁。 

尿石症在我国古代医书《黄帝内经》和华佗的《中藏经》中已有记载，被称为“淋”、“石淋”和 
“砂淋”，表示经尿道排出砂石，其辨证施治方剂至今仍用于临床。19世纪中叶，德国 Simon 首次 
成功地实施了肾切除术治疗肾结石。19世纪末，由于膀胱镜和 X 线诊断技术的发明和应用，尿 
路结石的手术从此能在诊断明确的基础上实施，随之出现了各种尿路取石的手术方法。在20 
世纪70年代末、80年代初，尿路结石的治疗有了重大的突破。1976年瑞典 Femstorm 和 
Johansson 首次采用经皮肾镜取石术 （ percutaneous nephrolithotomy, PCNL ) 去除肾 结石； 1980年德 
国 Chaussy 开始采用体外冲击波碎石 （ extracorporeal shock wave lithotripsy ， ESWL ) 治疗尿路结石 
获得成功。输尿管硬镜及软镜得以迅猛发展也始于20世纪80年代，其设计、制造工艺及其附属 
碎石设备得到不断改进，且更趋合理。不久，这些微创碎石技术在我国北京、上海、广州等地相 
继开展，并在全国各地迅速推广和发展。目前90%以上的尿路结石可不再釆用开放手术治疗， 
一些复杂难治的肾结石也可以通过微创技术治疗。 

尿石症的形成机制尚未完全清楚，有多种学说，肾钙化斑、过饱和结晶、结石基质、晶体抑制 
物质、异质促进成核学说是结石形成的基本学说。许多资料显示，尿路结石可能是多种影响因 
素所致。 

【结石形成的危险因素】影响结石形成的因素很多，年龄、性别、种族、遗传、环境因素、饮食 
习惯和职业对结石的形成影响很大。身体的代谢异常、尿路的梗阻、感染、异物和药物的使用是 
结石形成的常见病因。重视和解决这些问题，能够减少结石的形成和复发。 

1. 代谢异常①形成尿结石的物质排出增 加：尿 液中钙、草酸、尿酸或胱氨酸排出量增加。 
长期卧床、甲状旁腺功能亢进者尿钙 增加; 痛风病人尿酸排出 增多； 内源性合成草酸增加或肠道 
吸收草酸增加引起高草酸 尿症; 胱氨酸排出量增加常见于家族性胱氨酸尿症病人。②尿 P H 改 
变：在 碱性尿中易形成磷酸镁铵及磷酸盐 沉淀; 在酸性尿中易形成尿酸和胱氨酸结晶。③尿中 
抑制晶体形成和聚集的物质减少，如枸橼酸、焦磷酸盐、酸性黏多糖、镁等。④尿量减少，使盐类 
和有机物质的浓度增高。 

2. 局部病因尿路梗阻、感染和尿路存在异物均是诱发结石形成的局部因素，梗阻可以导 
致感染和结石形成，而结石本身也是尿路异物，后者会加重梗阻与感染的程度。临床上易引起 
尿路结石形成的梗阻性疾病包括机械性梗阻和动力性梗阻。其中，肾盂输尿管连接部狭窄、膀 
胱颈部狭窄、海绵肾、肾输尿管畸形、输尿管口膨出、肾囊肿、肾盏憩室和马蹄肾等是常见的机械 
梗阻性疾病。此外，肾内型肾盂及肾盏颈狭窄可以引起尿液滞留，从而诱发肾结石形成。神经 
源性膀胱和先天性巨输尿管则属于动力梗阻性疾病，同样可以引起尿液的滞留，促进结石形成。 
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3. 药物相关因素药物引起的肾结石占1%〜2%。相关的药物分2 类:一 类为尿液的浓 
度高而溶解度比较低的药物，如氨苯蝶啶 （ triamterene )、 治疗 HIV 感染的药物（茚地那韦 indina ¬ 
vir ) 、硅酸镁和磺胺类药物等，这些药物本身就是结石的成分。另一类为能够诱发结石形成的药 
物，如乙酰唑胺，维生素 D 、 维生素 C 和皮质激素等，这些药物在代谢过程中可引起其他成分结 
石的形成。 


【尿结石成分及特性】草酸钙结石最常见，磷酸盐、尿酸盐、碳酸盐次之，胱氨酸结石罕见。 
通常尿结石以多种盐类混合形成。草酸钙结石质硬，不易碎，粗糙，不规则，呈桑葚样，棕褐色， 
尿路平片易显影。磷酸钙、磷酸镁铵结石与尿路感染和梗阻有 
关，易碎，表面粗糙，不规则，常呈鹿角形，灰白色、黄色或棕色， 

尿路平片可见多层现象。尿酸结石与尿酸代谢异常有关，其质 
硬，光滑，多呈颗粒状，黄色或红棕色，纯尿酸结石不被尿路平片 
所显影。胱氨酸结石是罕见的家族性遗传性疾病所致，质韧，光 
滑，呈蜡样，淡黄至黄棕色， X 线平片亦不显影。 

【病理生理】尿路结石在肾和膀胱内形成，绝大多数输尿管 
结石和尿道结石是结石排出过程中停留该处所致。输尿管有三 
个生理狭窄处，即肾盂输尿管连接处、输尿管跨过髂血管处及输 
尿管膀胱壁段（图 52-1) 。结石沿输尿管行径移动，常停留或嵌 
顿于三个生理狭窄处，并以输尿管下 1/3 处最多见。尿路结石 
可引起泌尿道直接损伤、梗阻、感染或恶性变，所有这些病理生 
理改变与结石部位、大小、数目、继发炎症和梗阻程度等有关。 

肾结石常先发生在肾盏，增大后向肾盂延伸。由于结石使 
肾盏颈部梗阻，会引起肾盏积液或积脓，进—步导致肾实质萎 
缩、瘢痕形成，甚至发展为肾周围感染。由于肾盏结石进入肾盂或输尿管，结石可自然排出，或 
停留在尿路 f 任何部位。一旦结石堵塞肾盂输尿管连接处或输尿管，可引起急性完全性尿路梗 
阻^慢 f 不完全性尿路梗阻。前者在及时解除梗阻后，不影响肾 功能; 后者往往导致肾积水，使 
肾实质受损、肾功能不全。结石在肾盏内慢慢长大，充满肾盂及部分或全部肾盏，形成鹿角形结 
石（图52-2)。结石可合并感染，亦可无任何症状，少数继发恶性变。 




【临床表现】肾和输尿管结石 （renal & ureteral calculi ) 为上尿路结石，主要症状是疼痛和血 
尿。其程度与结石部位、大小、活动与否及有无损伤、感染、梗阻等有关。 

1. 疼痛肾结石可引起肾区疼痛伴肋脊角叩击痛。肾盂内大结石及肾盏结石可无明显临 
床症状，活动后岀现上腹或腰部钝痛。输尿管结石可引起肾绞痛 （ rena l colic ) 或输尿管绞痛，典 
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型的表现为阵发性腰部或上腹部疼痛，剧烈难忍，并沿输尿管行径放射至同侧腹股沟，还可涉及 
同侧睾丸或阴唇。结石处于输尿管膀胱壁段或输尿管口，可伴有膀胱刺激症状及尿道和阴茎头 
部放射痛。肾绞痛常见于结石活动并引起输尿管梗阻的情况。 

2. 血尿通常为镜下血尿，少数病人可见肉眼血尿。有时活动后出现镜下血尿是上尿路结 
石的唯一临床表现。血尿的多少与结石对尿路黏膜损伤程度有关。如果结石引起尿路完全性 
梗阻或固定不动（如肾盏小结石），则可能没有血尿。 

3. 恶心、呕吐输尿管结石引起尿路梗阻时，使输尿管管腔内压力增高，管壁局部扩张、痉 
挛和缺血。由于输尿管与肠有共同的神经支配而导致恶心、呕吐，常与肾绞痛伴发。 

4. 膀胱刺激症状结石伴感染或输尿管膀胱壁段结石时，可有尿频、尿急、尿痛。 

【并发症表现】结石继发急性肾盂肾炎或肾积脓时，可有畏寒、发热、寒战等全身症状。结 
石所致肾积水，可在上腹部扪及增大的肾。双侧上尿路结石引起双侧尿路完全性梗阻或孤立肾 
上尿路完全性梗阻时，可导致无尿，出现尿毒症。小儿上尿路结石以尿路華染为重要的表现，应 
予以注意。 

【诊断】 

1- 病史和体检与活动有关的疼痛和血尿，有助于此病的诊断，尤其是典型的肾绞痛。询 
问病史中，要问清楚第一次发作的情况，确认疼痛发作及其放射的部位，以往有无结石史或家族 
史，既往病史包括泌尿生殖系统疾病或解剖异常，或结石形成的影响因素等。体检主要是排除 
其他可引起腹部疼痛的疾病如急性阑尾炎、异位妊娠、卵巢囊肿扭转、急性胆囊炎、胆石症、肾盂 
肾炎等。疼痛发作时常有肾区叩击痛。 

2. 实验室检查 

(1) 血液分析应检测血钙、白蛋白、肌酐、尿酸等。代谢异常病人应做相关检查。 

(2) 尿液分析常能见到肉眼或镜下 血尿； 伴感染时有脓尿，感染性尿路结石病人应行尿 
液细菌 培养； 尿液分析还可测定尿液 pH、 钙、磷、尿酸、草 酸等； 发现晶体尿及行尿胱氨酸检 
查等。 

(3) 结石成分分析是确定结石性质的方法，也是制订结石预防措施和选用溶石疗法的重要 
依据。结石分析方法包括物理方法和化学方法两种。物理分析法比化学分析法精确，常用的物 
理分析法是红外光谱法等。 

3. 影像学检查 

(1) 超声 ：能显 示结石的高回声影及其后方的声影，亦能显示结石梗阻引起的肾积水及肾 
实质萎缩等，可发现尿路平片不能显示的小结石和X线透光结石。超声属于无创检查，应作为 
首选影像学检查，适合于所有病人包括孕妇、儿童、肾功能不全和对造影剂过敏者。 

(2) X线检查 :①尿 路平片能发现90%以上的X线阳性结石。正侧位摄片可以除外腹内其 
他钙化阴影如胆囊结石、肠系膜淋巴结钙化、静脉石等。侧 
位片显示上尿路结石位于椎体前缘之后，腹腔内钙化阴影 
位于椎体之前（图52-3)。结石过小或钙化程度不高，纯尿 
酸结石及基质结石，则不显示。②静脉尿路造影可以评价 
结石所致的肾结构和功能改变，有无引起结石的尿路异常 
如先天性畸形等。若有充盈缺损，则提示有X线透光结石 
或合并息肉、肾盂癌等可能。查明肾盂、肾盂输尿管连接处 
和输尿管的解剖结构异常有助于确定治疗方案。③逆行或 
经皮肾穿刺造影属于有创检查，一般不作为初始诊断手段， 

往往在其他方法不能确定结石的部位或结石以下尿路系统 
病情不明需要鉴别诊断时釆用。④平扫 CT 能发现以上检 
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查不能显示的或较小的输尿管中、下段结石。有助于鉴别不透光的结石、肿瘤、凝血块等，以及 
了解有无肾畸形。增强 CT 能够显示肾脏积水的程度和肾实质的厚度，从而反映了肾功能的改 | 
变情况。另外，疑有甲状旁腺功能亢进时，应作骨摄片。 

(3) 磁共振水成像 （ MRU ): MR 不能显示尿路结石，因而不用于结石的检查。 MRU 能够了 
解结石梗阻后肾输尿管积水的情况，而且不需要造影剂即可获得与静脉尿路造影相似的影像， 
不受肾功能改变的影响。因此，对于不适合做静脉尿路造影的病人（如造影剂过敏、严重肾功能 
损害、儿童和孕妇等）可考虑采用。 

(4) 放射性核素肾 显像: 放射性核素检查不能直接显示泌尿系结石，主要用于确定分侧肾 
功能，评价治疗前肾功能情况和治疗后肾功能恢复状况。 

(5) 内镜 检查: 包括经皮肾镜、输尿管硬、软镜和膀胱镜检查。通常在尿路平片未显示结 i 
石，静脉尿路造影有充盈缺损而不能确诊时，借助于内镜可以明确诊断和进行治疗。 

【治行】由于尿石症复杂多变，结石的性质、形态、大小、部位不同，病人个体差异等因素，治 
疗方法的选择及疗效也大不相同，有的仅多饮水就自行排出结石，有的却釆用多种方法也未必 | 
能取尽结石。因此，对尿石症的治疗必须实施病人个体化治疗，有时需要各种方法综合治疗。 

(_) 病因治疗少数病人能找到形成结石的病因,如甲状旁腺功能亢进 （主 要是甲状旁腺 
瘤），只 f 切除腺瘤才能防止尿路结石 复发; 尿路梗阻者，需要解除梗阻，可以避免结石复发。 

(二）药物治疗结石 <0. 6 cm 、 表面光滑、结石以下尿路无梗阻时可采用药物排石治疗。 
纯尿酸结石及胱氨酸结石可采用药物溶石治疗，如尿酸结石用枸橼酸氢钾钠、碳酸氢钠碱化尿 
液，口服别曝醇及饮食调节等方法治疗，效果 较好; 胱氨酸结石治疗需碱化尿液，使 pH >7. 8,摄 
人大量液体。 a - 巯丙酰甘氨酸 （ a _ MPG ) 和乙酰半胱氨酸有溶石作用。卡托普利 （ capt 叩 r il ) 有预 
防脫氨酸结石形成的作用。感染性结石需控制感染，口服氯化铵酸化尿液，应用脲酶抑制剂，有 
控制结石长大 作用； 限制食物中磷酸的摄入，应用氢氧化铝凝胶限制肠道对磷酸的吸收，有预防 
作用。在药物治疗过程中，还需增加液体摄入量，包括大量饮水，以增加尿量。中药和针灸对结 
石排出有促进作用，常用单味中药有金钱草或车前 子等; 常用针刺穴位是肾俞、膀胱俞、三阴交、 
阿是穴等。 

肾绞痛是泌尿外科的常见急症，需紧急处理，应用药物前注意与其他急腹症鉴别。肾绞痛 I 
的治疗以解疼止痛为主，常用的止痛药物包括非留体镇痛抗炎药物如双氯芬酸、吲哚美辛及阿 
片类镇$药如哌替陡、曲马多等，解痉药如 M 型胆碱受体阻断剂、钙通道阻滞剂、黄体酮等。 

( 二）体外冲击波碎石 （extracorporeal shock wave lithotripsy,ESWL) 通过 X 线或超声 
对结石进行定位，利用高能冲击波聚焦后作用于结石，使结石裂解，直至粉碎成细砂，随尿液排 
出体外。 2 0世纪80年代初应用于临床，实践证明它是—种安全而有效的非侵入性治疗，且大多 
数的上尿路结石可釆用此方法治疗。 

适 应证: 适用于直径矣 2 cm 的肾结石及输尿管上段结石。输尿管中下段结石治疗的成功率 
比输尿管镜取石低。 

禁忌证 :结石 远端尿路梗阻、妊娠、出血性疾病、严重心脑血管病、主动脉或肾动脉瘤、尚未 
控制的泌尿系感染等。过于肥胖、肾位置过髙、骨关节严重畸形、结石定位不清等，由于技术性 
原因而不适宜采用此法。 

碎石效果 ：与结 石部位、大小、性质、是否嵌顿等因素有关。结石体积较大且无肾积水的肾 
结石，由于碎石没有扩散全间，效果较差，常需多次碎石。胱氨酸、草酸钙结石质硬，不易粉碎。 
输尿管结石如停留时间长合并息肉或发生结石嵌顿时也难以粉碎。 

并发 症：碎 石后多数病人出现一过性肉眼血尿 ，一 般不需要特殊处理。肾周围血肿形成较 
为少见，可非手术治疗。感染性结石或结石合并感染者，由于结石内细菌播散、碎石梗阻引起肾 
盂内高压、冲击波引起的肾组织损伤等因素，可发生尿源性脓毒症，往往病程进展很快，可继发 
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感染性休克甚至死亡，需高度重视积极治疗。碎石排出过程中，由于结石碎片或颗粒排出可引 
起肾绞痛。若碎石过多地积聚于输尿管内，可引起“石街”，病人腰痛或不适，有时可合并继发感 
染等。 

为了减少并发症应釆用低能量治疗、限制每次冲击次数。若需再次治疗，间隔时间 10-14 
天以上为宜，推荐 ESWL 治疗次数不超过3 ~5次。 

(四） 经皮肾镜碎石取石术 （percutaneous nephrolithotomy ， PCNL) 在超声或X线定位 
下,经腰背部细针穿刺直达肾盏或肾盂，扩张并建立皮肤至肾内的通道，在肾镜下取石或碎石。 
较小的结石通过肾镜用抓石钳取出，较大的结石将结石粉碎后用水冲出。碎石选用超声、激光 
或气压弹道等方法。取石后放置双 J 管和肾造瘘管较为安全。 PCNL 适用于所有需开放手术干 
预的肾结石，包括完全性和不完全性鹿角结石、多 2cm 的肾结石、有症状的肾盏或憩室内结石、 
体外冲击波难以粉碎及治疗失败的结石，以及部分4以上较大的输尿管上段结石。凝血机制障 
碍、过于肥胖穿刺针不能达到肾，或脊柱畸形者不宜采用此法。 PCNL 并发症有肾实质撕裂或穿 
破、出血、漏尿、感染、动-静脉瘘、损伤周围脏器等。对于复杂性肾结石，单一采用 PCNL 或 ESWL 
都有困难,可以联合应用，互为补充。术中术后出血是 PCNL 最常见及最危险的并发症，术中如 
出血明显应中止手术置入肾造瘘管压迫止血。术后出血常发生在拔岀肾造瘘管后，如出血凶猛 
应立即行经血管介人止血。确实无法止血时应切除患肾以保存病人生命。 

(五） 输尿管镜取石术 （ureteroscope lithotripsy,URL) 经尿道插人输尿管镜，在膀胱内找 
到输尿管口，在安全导丝引导进入输尿管，直视下找到结石，用套石篮、取石钳将结石取出，若结 
石较大可釆用超声、激光或气压弹道等方法碎石。适用于中、下段输尿管结石，泌尿系平片不显 
影结石，因肥胖、结石硬、停留时间长而用 ESWL 困难者，亦用于 ESWI. 治疗所致的“石街”。下 
尿路梗阻、输尿管狭窄或严重扭曲等不宜采用此法。结石过大或嵌顿紧密，亦使手术困难。并 
发症有感染、黏膜下损伤、假道、穿孔、撕裂等。输尿管撕脱或断裂是最严重并发症，与术中采用 
高压灌注、进镜出镜时操作不当有关，应注意防范。如发生该并发症应马上中转开放手术。远 
期并发症主要是输尿管狭窄或闭塞等。 

输尿管软镜主要用于肾结石 （<2cm) 的治疗。采用逆行途径，向输尿管插入安全导丝后，在 
安全导丝引导下放置软镜镜鞘，直视下放入输尿管软镜，随导丝进人肾盂或盏并找到结石。使 
用200^光纤导入钬激光，将结石粉碎成易排除的细小碎石，较大结石可用套石篮取出。 

(六） 腹腔镜输尿管取石 （laparoscopic ureterolithotomy ， LUL) 适用于输尿管结石 >2cm， 
原来考虑开放 手术; 或经 ESWL、 输尿管镜手术治疗失败者。一般不作为首选方案。手术途径有 

,经腹腔和经后腹腔两种，后者只适用于输尿管上段结石。 

(七） 幵放手术治疗过去大多数尿石症采用开放手术取石，但是手术给病人造成较大的 
创伤，复杂性肾结石一次不易取尽，复发率高，重复取石的手术难度大，危险性增加，甚至有发生 

j 肾衰竭的可能。由于 ESWL 及内镜技术的普遍开展，现在上尿路结石大多数已不再用开放手 
术。开放手术的术式主要有以下 几种： 

1- 肾盂切开取石术主要适用于肾盂输尿管处梗阻合并肾盂结石，可在取石的同时解除 
梗阻。 

2- 肾实质切开取石术适用于肾盏结石，尤其是肾盂切开不易取出或多发性肾盏结石。根 
据结石所在部位，沿肾前后段段间线切开或于肾后侧作放射状切口取石。当肾盏局部实质变薄 
时，作局部小切口即可取出结石。 

3. 肾部分切除术适用于结石在肾一极或结石所在肾盏有明显扩张、实质萎缩和有明显复 
发因素者。 

4. 肾切除术因结石导致肾结构严重破坏，功能丧失，或合并肾积胳，时对侧肾功能良好， 
可将患肾切除。 
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5 . 输尿管切开取石术适用于嵌顿较久或其他的方法治疗无效的结石。手术径路需根据 
结石部位选定。 

双侧上尿路同时存在结石约占病人 15% ，其手术治疗原则 :①双 侧输尿管结石，应尽可能同 
时解除梗阻，可采用双侧输尿管镜碎石取石术，如不能成功，可行输尿管逆行插管或行经皮肾穿 
刺造瘘术，条件许可也可行经皮肾镜碎石取石术。②一侧肾结石，另一侧输尿管结石时，先处理 
输尿管结石。③双侧肾结石时，在尽可能保留肾的前提下，先处理容易取岀且安全的一侧。若 
肾功能极差，梗阻严重，全身情况不良宜先行经皮肾造瘘。待病人情况改善后再处理结石。 
④孤立肾上尿路结石或双侧上尿路结石引起急性完全性梗阻无尿时，一旦诊断明确，只要病人 
全身情况许可，应及时施行手术。若病情严重不能耐受手术，亦应试行输尿管插管，通过结石后 
留置导管 引流； 不能通过结石时，则改行经皮肾造瘘。所有这些措施目的是引流尿液，改善肾功 
能。待病情好转后再选择适当的治疗方法。 

【预防】尿路结石形成的影响因素很多，其发病率和复发率高，肾结石治疗后在5年内约1/ 

3病人会复发。因而采用合适的预防措施有重要意义。 

1. 大量饮水以增加尿 it ， 稀释尿中形成结石物质的浓度，减少晶体沉积。亦有利于结石 
排出。除日间多饮水外，每夜加饮水1次，保持夜间尿液呈稀释状态，可以减少晶体形成。成人 
24 小时尿量在 2000ml 以上，这对任何类型的结石病人都是一项很重要的预防措施。 

2. 调节饮食维持饮食营养的综合平衡，强调避免其中某一种营养成分的过度摄入。根据 | 
结石成分、代谢状态等调节食物构成。推荐吸收性高钙尿症病人摄入低钙饮食，不推荐其他含 j 
钙尿路结石病人进行限钙饮食。草酸盐结石的病人应限制浓茶、菠菜、番茄、芦笋、花生等摄入。 
高尿酸的病人应避免高嘌呤食物如动物内脏。经常检查尿 pH ， 预防尿酸和胱氨酸结石时尿 pH | 
保持在 6. 5以上。此外，还应限制钠盐、蛋白质的过量摄入，增加水果、蔬菜、粗粮及纤维素 
摄人。 

3. 特殊性预防在进行了完整的代谢状态检查后可采用以下预防方法。①草酸盐结石病 
人可口服维生素 B 6 ，以减少草酸盐 排出； 口服氧化镁可增加尿中草酸溶解度。②尿酸结石病人 
可口服别嘌醇和碳酸氢钠，以抑制结石形成。③伴甲状旁腺功能亢进者，必须切除腺瘤或增生 
组织。④有尿路梗阻、尿路异物、尿路感染或长期卧床等，应及时去除这些结石诱因。 

第三节下尿路结石 

下尿路结石包括膀腕结石和尿道结石。原发性膀腕结石 （primary vesical calculi ) 多发于男 
孩，与营养不良和低蛋白饮食有关，其发生率在我国已明显降低。继发性膀胱结石 （secondary 
vesical calculi ) 常见于良性前列腺增生、膀胱憩室、神经源性膀胱、异物或肾、输尿管结石排入膀 
胱。尿道结石 （urethral calculi ) 见于男性，绝大多数来自肾和膀胱。有尿道狭窄、尿道憩室及异 
物存在时亦可致尿道结石。多数尿道结石位于前尿道。 

【临床表现】膀胱结石的典型症状为排尿突然中断，疼痛放射至远端尿道及阴茎头部，伴排 
尿困难和膀胱刺激症状。小儿常用手搓拉阴茎，跑跳或改变排尿姿势后，能使疼痛缓解，继续排 
尿。尿道结石典型症状为排尿困难，点滴状排尿，伴尿痛，重者可发生急性尿潴留及会阴部剧 
痛。除典型症状外， F 尿路结石常伴发血尿和感染。憩室内结石可仅表现为尿路感染。 

【诊断】根据典型症状和影像学检查可作出诊断，但需注意引起结石的病因如 BPH 、 尿道狭 
窄等。前尿道结石可沿尿道扪及，后尿道结石经直肠指检可触及，较大的膀胱结石可经直肠-腹 
壁双合诊被扪及。 

常用辅助诊断方法 :①超 声检查，能发现膀胱及后尿道强光团及声影，还可同时发现膀胱憩 
室、良性前列腺增生等。② X 线检查，能显示绝大多数结石，怀疑有尿路结石可能时，还需作泌 
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尿系平片及排泄性尿路造影。③膀胱尿道镜检查，能直接见到结石，并可发现膀胱及尿道病变。 

【治疗】膀胱结石釆用手术治疗，并应同时治疗病因。膀胱感染严重时，应用抗菌 药物; 若 
有排尿困难，则应先留置导尿，以利于引流尿液及控制感染。 

1. 经尿道膀胱镜取石或碎石大多数结石应用碎石钳机械碎石，并将碎石取出，适用于结 
石<2〜 3 cm 者。较大的结石需采用超声、激光或气压弹道 碎石： 结石过大、过硬或膀胱憩室病 
变时，应施行耻骨上膀胱切开取石。 

2_耻骨上膀胱切开取石术为传统的开放手术方式。小儿及膀胱感染严重者，应先作耻骨 
上膀胱造瘘引流尿液，待感染控制后再行取石手术。 

尿道结石的治疗应根据结石的位置选择适当的方法，如结石位于尿道舟状窝，可向尿道内 
注入无菌液体石蜡，然后将结石推挤出尿道口，或用血管钳子经尿道口伸入将结石取出。前尿 
道结石采用阴茎根阻滞麻醉下，压迫结石近端尿道，阻止结石后退，注入无菌液体石蜡，再轻轻 
地向尿道远端推挤，钩取或钳出，取出有困难者可选择输尿管镜下碎石后取出。处理切忌粗暴， 
尽量不作尿道切开取石，以免尿道狭窄。后尿道结石可用尿道探条将结石轻轻地推人膀胱，再 
按膀胱结石处理。 

(黄健） 
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泌尿、男性生殖系统各部位都可发生肿瘤，最常见是膀胱癌，其次是肾肿瘤。但是,前列腺 
癌在欧美国家最常见，在我国近年有明显上升趋势。我国几十年前常见的阴茎癌的发病率已明 
显下降。 


第一节肾肿瘤 

肾肿瘤 （renal tumor ) 是泌尿系统常见的肿瘤之一，多为恶性，且发病率正逐年上升。临床上| 
常见的肾恶性肿瘤包括源自肾实质的肾细胞癌、肾母细胞瘤以及发生于肾盂肾盏的移行细胞乳 i 
头状肿瘤。肾细胞癌在成人恶性肿瘤中占2%〜3%，肾盂癌较少见。肾母细胞瘤是小儿最常见 1 
的恶性实体肿瘤。 


一、肾细胞癌 

肾细胞癌 （renal cell carcinoma ， RCC ) 又称肾腺癌，简称为肾癌，占肾恶性肿瘤的85%左右。 

引起肾癌的病因至今尚未明确，其发病可能与吸烟、肥胖、饮食、职业接触（如石棉、皮革等）、遗： 
传因素（如 VHL 抑癌基因突变或缺失）等有关。各国或各地区的发病率不同，发达国家高于发 
展中国家，城市地区高于农村地区。 

【病理】肾癌常累及一侧肾，多单发，双侧先后或同时发病者占2%左右。瘤体多数为类似 
圆形的实性肿瘤，肿瘤的大小不等，介于 5 ~ 8 cm 为多见，外有假包膜，切面以黄色为主,可有岀 | 
血、坏死和钙化，少数呈囊状结构。肾癌的组织病理多种多样，透明细胞癌是其主要构成部分， 
占肾癌 70%〜80% ， 主要由肾小管上皮细胞发生。透明细胞为圆形或多边形，胞质内含大量糖 | 
原、胆固醇酯和磷脂类物质，在切片制作过程中这些物质被溶质溶解，细胞质在镜下呈透明状。 
除透明细胞外，还可见有颗粒细胞和梭形细胞。约半数肾癌同时有两种细胞。以梭形细胞为主 
的肿瘤较少见，呈浸润性生长，具有很强的侵袭性及远处转移能力，预后差。其他病理类型有嗜 | 
色细胞癌或称乳头状肾细胞癌、嫌色细胞癌、肾集合管癌和未分类肾细胞癌。嫌色细胞癌源于 i 
集合管皮质部分，其预后较透明细胞癌好。 

肾癌局限在包膜内时恶性度较小，当肿瘤逐渐增大穿透假包膜后，除侵及肾周筋膜和邻近 | 
器官组织，向内侵及肾盂肾盏引起血尿外，还可直接扩展至肾静脉、下腔静脉形成癌栓，经血液 
和淋巴转移至肺、肝、骨、脑等。淋巴转移最先到肾蒂淋巴结。 

【临床表现】肾癌高发年龄为50〜70岁。男：女为2:1。约有30% ~ 50%的肾癌缺乏早期 
临床表现，大多在健康体检或其他疾病检查时被发现。常见的临床表 现有： 

1. 血尿、疼痛和肿块间歇无痛肉眼血尿为常见症状，表明肿瘤已侵入肾盏、肾盂。疼痛常 | 
为腰部钝痛或隐痛，多由于肿瘤生长牵张肾包膜或侵犯腰肌、邻近器官 所致; 血块通过输尿管时1 
可发生肾绞痛。肿瘤较大时在腹部或腰部易被触及。肉眼血尿、腰痛和腹部肿块的临床表现被 
称为肾癌的“三联症”，由于超声、 CT 技术的普及，早期肾癌检出率提高，典型的“三联症”现在已 
经少见。多数病人仅出现上述症状的一项或两项，三项都出现者占10%左右，其中任何一项都 
是病变发展到较晚期的临床表现。 

2_副瘤综合征常见有发热、高血压、血沉增快等。发热可能因肿瘤坏死、出血、毒性物质 | 
吸收引起。高血压可能因瘤体内动-静脉瘘或肿瘤压迫动脉及其分支，肾素分泌过多所致。其他 
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j 表现有高钙血症、高血糖、红细胞增多症、肝功能异常、消瘦、贫血、体重减轻及恶病质等。同侧 
!阴囊内可发现精索静脉曲张，平卧位不消失，提示肾静脉或下腔静脉内癌栓形成。20%的肾癌 
病人可出现副瘤综合征（以往称肾外表现），容易与其他全身性疾病症状相混淆，应注意鉴别。 

3. 转移症状约有 3 0%的病人因转移症状，如病理骨折、咳嗽、咯血、神经麻痹及转移部位 
岀现疼痛等初次就诊，40% ~50%的病人在初次诊断后出现远处转移 

【诊断】肾癌临床表现多种多样，亦可全无症状。血尿、疼痛和肿块是肾癌的主要症状，出 
现其中任何一项或两项症状，即应考虑肾癌的可能。约有半数病人在体检时由超声或 CT 偶然 
!发现，称之为偶发肾癌或无症状肾癌。有的较早就岀现转移症状，诊断较为困难。肾癌术前诊 
；断依赖于医学影像学检查结果，能提供最直接的诊断依据。 

1. 超声发现肾癌的敏感性高，在体检时，超声可以发现临床无症状，尿路造影无改变的早 
I 期肿瘤。超声常表现为不均质的中低回声实性肿块，体积小的肾癌有时表现为高回声，需结合 

CT 、 MRI 诊断。超声能准确地区别肾肿块是锻性或是实质性的，是肾癌或是肾血管平滑肌脂肪 
!瘤（良性）。 

2. X 线检查尿路平片 （ KUB ) 可见肾外形增大，偶见肿瘤散在钙化。静脉尿路造影 （ IVU ) 
可见肾盏肾盂因肿瘤挤压或侵犯，出现不规则变形、狭窄、拉长、移位或充盈缺损（图 53-1) ，甚至 

| 患肾不显影。超声、 CT 不能确诊的肾癌作肾动脉造影检查，可以显示肿瘤内有病理性新生血 
I 管、动-静脉瘘、造影剂池样聚集与包膜血管增多等。必要时注人肾上腺素，正常肾实质血管收缩 
j 而肿瘤内血管无反应。 

3 - CT 对肾癌的确诊率高，能显示肿瘤部位、大小、有无累及邻近器官，是目前诊断肾癌最 
可靠的影像学方法。 CT 表现为肾实质内不均质肿块，平扫 CT 值略低于或与肾实质相似，增强 
I 扫描后，肿瘤不如正常肾实质增强明显（图53-2)。但此时 CT 值数倍于平扫 CT 值。 CT 也可区 
>别其他肾实质病变如肾血管平滑肌脂肪瘤 （ 良性）等。 CT 增强血管造影及三维重建可以见到增 
粗、增多和紊乱的肿瘤血管，可替代传统的肾动脉造影。 



图 53-1 左肾癌及其肾盂造影所见 图 53-2 左肾癌 CT 所见，癌已侵入肾静脉内， 

实质肿块压迫肾盂肾盏，穿破肾盂引起血 右肾正常 

尿，癌栓侵人肾静脉，局部淋巴结转移 


4. MRI 对肾癌诊断的准确性与 CT 相仿。兄加权像肾癌常表现为不均质的低信号或等信 
号;丁 2 加权像则表现为高信号改变。在显示邻近器官有无受侵犯，肾静脉或 T 腔静脉内有无癌 
栓则优于 CT 。 

【治疗】根治性肾切除术 （radical nephrectomy ) 是肾癌最主要的治疗方法，汗放性手术切口 
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通常经11肋间或经腹途径，须充分暴露 ，首 先结扎肾蒂血管以减少出血和癌细胞的扩散。切除 
范围包括患肾、肾周脂肪及肾周筋膜、区域肿大淋巴结及館血管分叉以上的输尿管。肾上极肿 
瘤和肿瘤已累及肾上腺时，需切除同侧肾上腺。肾静脉或下腔静脉内癌栓应同时取出。肿瘤体 
积较大，术前作肾动脉栓塞治疗，可减少术中出血。对孤立肾肾癌或双侧肾癌，可考虑作保留肾 
单位的肾部分切除术 （ P artial nephrectomy ) ，一般选择肿瘤位于肾上、下极或肾周边、单发，肿瘤 
最大径 <4 cm 的 肾癌： 近年来应用腹腔镜根治性肾切除术或腹腔镜肾部分切除术，具有创伤小、 
术后恢复快等优点：应用生物制剂干扰素 - a ( IFN - a )、 白细胞介素 -2( IL -2) 等免疫治疗，对预防 
和治疗转移癌有一定疗效肾癌具有多药物耐药基因，对放射治疗及化学治疗不敏感。分子靶 
向药物酪氨酸激酶抑制剂已应用于晚期肾癌（透明细胞型）的治疗，可提高治疗晚期肾癌的有效 
率，但存在相关毒副作用: 

二、肾母细胞瘤 

肾母细胞瘤 （ nephroblastoma) 又称肾胚胎瘤或 Wilms 瘤，是小儿最常见的恶性肿瘤 ，约占 15 
岁以下小儿恶性泌尿生殖系肿瘤的8%。 

【病理】肾母细胞瘤可发生于肾实质的任何部位，增长迅速，有纤维假膜。切面均勻呈灰白 
色，常有出血与梗死，间有诞腔形成。肿瘤破坏并压迫正常肾组织，可以侵入肾盂，但少见。肾 
母细胞瘤是从胚胎性肾组织发生，典型的组织学特征为由间质、上皮和胚芽三种成分组成的恶 
性多形性腺瘤。间质组织占肿瘤绝大部分，包括腺体、神经、分化程度不同的胶原结缔组织、平 
滑肌和横纹肌纤维、脂肪及软骨等成分。肿瘤突破肾包膜后，可广泛侵犯周围组织和器官。转 
移途径同肾癌，经淋巴转移至肾蒂及主动脉旁淋巴结，血行转移可播散至全身多个部位，以肺转 
移最常见，其次为肝，也可以转移至脑等。 

【临床表现】 SO % 以上在5岁以前发病，发病年龄平均 3 . 5 岁。偶见于成人与新生儿。男 
女发病比例约为1:1。双侧者约占5%。 

腹部肿块是最常见也是最重要的症状，绝大多数是在给小儿洗澡或更衣时被发现。肿块常 
位于上腹一侧季肋部，表面光滑，中等硬度，无压痛，有一定活动度。少数肿瘤巨大，超越腹中线 
则较为固定。约1/3病人有血尿，其中10% ~ 15%肉眼血尿。其他常见症状有腹痛、血尿和发 
热，亦可有高血压及红细胞增多症。偶有肿瘤破溃出血以急腹症就诊者。晚期出现消瘦、食欲 
差、恶心、呕吐、贫血等症状。此外，少数有虹膜缺失、泌尿生殖系统异常和偏侧肥大等。 

【诊断】发现小儿上腹部有较光滑肿块，即应想到肾母细胞瘤的可能。超声、 X 线检查 、 CT 
及 MRI 对诊断有决定意义。超声可检出肿瘤是来自肾的实质性肿瘤。静脉尿路造影 （ IVU ) 所 
见与肾癌相似，显示肾盏肾盂受压、拉长、变形、移位和破坏。若肿瘤较大不显影，可见为大片软 
组织阴影。 CT 和 MRI 可显示肿瘤范围及邻近淋巴结、器官、肾静脉和下腔静脉有无受累及。胸 
片及 CT 可了解有无肺转移。 

肾母细胞瘤须与巨大肾积水、肾上腺神经母细胞瘤鉴别。巨大肾积水柔软、囊性感，超声检 
查易与肿瘤鉴别。神经母细胞瘤可早期转移至颅骨和肝， IVU 可见到被肿瘤向下推移的正常 
肾，骨髓穿刺检查有助于与肾母细胞瘤鉴别。 

【治疗】应用手术、化疗和放疗综合治疗可显著提高术后生存率。早期经腹行患肾切除术 C 
术前化疗首选化疗药物有放线菌素 D ( ACTD ) 、长春新碱 （ VCR ) ，两药联合应用疗效更好。其他 
可选用的药物有多柔比星 （ ADM ) 、顺销 （ DDP )、 依托泊苷 （ VP - M )#。 术后放射治疗配合支持 
疗法，包括均衡的营养供应和补液。术前放射治疗适用于曾用化疗而肿瘤缩小不明显的巨大肾 
母细胞瘤。术后放疗应不晚于10天，否则局部肿瘤复发机会增多。综合治疗2年生存率可达 
60% -94% ,2 ~3年无复发应认为已治愈。双侧肾母细胞瘤可给予上述辅助治疗后行双侧肿瘤 
切除。 单侧肾母细胞瘤在进行肾切除之前都应该确认对侧肾的存在。成人肾母细胞瘤病人预 


笔记 




第五十三章泌尿、男性生殖系统肿瘤 


后极差，并需要更强化的治疗。 


三、上尿路肿瘤 

泌尿系统从肾盏、肾盂、输尿管、膀胱及后尿道均被覆移行上皮，其发生肿瘤的病因、病理及 
生物学行为相似。上尿路肿瘤为累及肾盏、肾盂至输尿管远端之间尿路的肿瘤新生物。肾盂肿 
瘤、输尿管肿瘤较膀胱肿瘤相对少见，约占尿路上皮肿瘤5%，其中90%以上为移行上皮肿瘤。 
下段输尿管肿瘤较上段输尿管肿瘤更常见。致病危险因素主要是吸烟，而长期服用镇痛药、喝 
咖啡、应用环磷酰胺以及慢性感染、结石等都可能是致病危险因素。从事化学、石油和塑料等职 
业人员可能会增加上尿路肿瘤发生的危险性。 


【病理】多数为移行细胞乳头状肿瘤，可单发或多发。肿瘤细胞分化和基底的浸润程度有 
很大差别。 

最常见低分级的乳头状尿路上皮癌。肿瘤沿肾盂黏膜上皮茲延扩散，可逆行侵犯肾集合 
管，甚至浸润肾实质，亦可顺行侵及远端输尿管。肾盂、输尿管肌层较薄，早期可浸润肌层，而输 
尿管的外膜组织内含丰富的血管和淋巴管，故常有早期淋巴转移。鳞状细胞癌和腺癌罕见，其 
中鳞癌多与长期尿结石梗阻、感染等刺激有关。这类癌在肾盂的发病率高于输尿管，且发现时 
常已晚期。上尿路的尿路上皮癌扩散可直接浸润至肾实质或周围组织，经淋巴结转移至肾蒂、 
主动脉、下腔静脉、同侧髂总血管和盆腔淋巴结，血行转移至全身多个部位，最常见是肝、肺和 
骨等。 


【临床表现】发病年龄大多数为50 ~70岁。男女发病比例约2:1。早期即可岀现间歇无痛 
性肉眼血尿，偶可出现条形样血块，少数为显微镜下血尿。30%病人有腰部钝痛，由肿瘤逐渐发 
生的梗阻和肾积水所致。当血块堵塞输尿管时，可引起肾绞痛。15%病人就诊时无症状，由影 
像学检查偶然发现病灶后才被确诊。晚期可岀现腰部或腹部肿物、消瘦、体重下降、贫血、下肢 
水肿及骨痛等转移症状。 

【诊断】肾盂、输尿管肿瘤体征常不明显，但通过仔细询问和分析病史，进行必要的各种检 
查，诊断并不困难。留取新鲜尿标本或逆行插管收集患侧肾盂尿及冲洗液行尿细胞学检查，可 
以发现癌细胞。静脉尿路造影是诊断上尿路病变的传统方法，它可发现上尿路某一部位的充盈 
缺损、梗阻或充盈不全，以及集合系统未显影（图53-3)，但需与肠气、凝血块、阴性结石与外部压 
迫等鉴别。超声造影、 CT 、 MRI 检查对上尿路肿瘤的诊断及 
与其他疾病的鉴别诊断有很好的应用价值。 CTU 对上尿路 
进行三维成像，其几乎等效于静脉尿路造影，其应用越来越 
普遍。膀胱尿道镜检査有时可见输尿管口喷血，发现同时存 
在的膀胱肿瘤。若进行逆行肾盂造影可进一步了解肾盂、输 
尿管充盈缺损改变的原因。输尿管镜可直接观察到肿瘤并 
可活检。但是，不是所有上尿路肿瘤怀疑病人都需要进行输 
尿管镜检査,应考虑此项检查是有创的操作，除非传统的放 
射影像学检查诊断尚存有疑虑时，或输尿管镜检査后可能即 
可在内镜下切除肿瘤，才作输尿管镜检查。 

【治疗】标准的手术方法是切除患肾及全长输尿管，包 
括输尿管开口部位的膀胱壁。适用于体积较大、高级别的浸 



润性 肿瘤; 体积较大、多发或复发的无浸润的肾盂、近端输尿 
管肿瘤。通过开放性、腹腔镜或开放性与腹腔镜联合的方式 
进行手术。孤立肾或对侧肾功能已受损，肿瘤细胞分化良 
好、无浸润的带蒂乳头状肿瘤，可作局部切除。体积小、分化 


图 53-3 肾盂肿瘤及其肾盂造 
影所见 

肾盂乳头状癌：血尿、梗阻引起 
下盏积水、肾盂造影有充盈缺损 
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好的上尿路肿瘤也可通过内镜手术切除或激光切除。 

上尿路肿瘤病理分级分期差异大，手术方式选择多样，以及肿瘤多中心和易转移复发倾向， 
预后相差 悬殊： 上味路的味路上皮癌预后差，手术后5年生存率30% ~60%。定期随诊应注意 
其余尿路上皮器官发生肿瘤的可能。有报道，发生上尿路恶性肿瘤后5年内膀胱癌发生率为 
15% -75% c 

第二节膀胱肿瘤 

膀胱肿瘤 （tumor of the bladder) 是泌尿系统最常见的肿瘤，绝大多数来自上皮组织，其中 
90%以上为移行上皮肿瘤。 

【病因】引起膀胱肿瘤的病因很多，下列与发病相关的危险因素。 

1. 长期接触某些致癌物质的职业人员，如染料、纺织、皮革、橡胶、塑料、油漆、印刷等，发生 
膀胱癌的危险性显著增加：现已肯定主要致癌物质是联苯胺、卩-萘胺、4-氨基双联苯等。潜伏期 
长，可达30 ~50年-对致癌物质的易感性个体差异极大。 

2. 吸烟是最重要的致癌因素，约1/3膀胱癌与吸烟有关。吸烟者患膀胱癌的危险性是不吸 
烟者的4倍。吸烟致癌可能与香烟含有多种芳香胺的衍生物致癌物质有关。吸烟量越大，吸烟 
史越长，发生膀胱肿瘤的危险性也越大，并无性别差异。戒烟后膀胱癌的发病率会有所下降。 

3_膀胱慢性感染与异物长期刺激会增加发生膀胱癌的危险，如膀胱结石、膀胱憩室、埃及血 
吸虫病膀胱炎或留置导尿管等容易诱发膀胱癌，以鱗癌多见。 

4. 其他长期大 S 服镇痛药含非那西丁、食物中或由肠道菌作用产生的亚硝酸盐以及盆腔 
放射治疗等，均可能为膀胱癌的病因或诱因。研究资料显示，多数膀胱癌是由于癌基因的激活 
和抑癌基因的缺失等诱导形成，使移行上皮的基因组发生多处改变，导致细胞不能凋亡、无限增 
殖、 DNA 复制错误，最后形成癌。 

【病理】与肿瘤的组织类型、细胞分化程度、生长方式和浸润深度有关，其中细胞分化程度 
和浸润深度对预后的影响最大。 

1 - 组织类型 95%以上为上皮性肿瘤，其中尿路上皮移行细胞乳头状癌超过 90 %，鳞癌和 
腺癌各占2%〜3%。近1/3的膀胱癌为多发性肿瘤。1% ~5%为非上皮性肿瘤，多数为肉瘤如 
横纹肌肉瘤，可发生于任何年龄的病人，但多数为儿童。 

2. 分化程度I 973 年，世界卫生组织 （WHO) 根据膀胱肿瘤细胞的分化程度将其分为乳头 
状瘤； 尿路上皮癌I级，分化 良好; 尿路上皮癌 n 级，中度 分化; 尿路上皮癌I级，分化不良。为 
了更好地反映肿瘤的危险倾向, 2 00 4 年， WHO 将膀胱等尿路上皮肿瘤分为乳头状瘤、乳头状低 
度恶性丨顷向的尿路上皮肿瘤、低级别乳头状尿路上皮癌和高级别乳头状尿路上皮癌。目前同时 
使用以上两种分级标准。 

3. 生长方式分为原位癌、乳头状癌及浸润性癌。原位癌局限在黏膜内，无乳头亦无浸润 
基底膜现象，但原位癌与肌层浸润性直接相关。移行细胞癌多为乳头状，高级别者常有浸润。 
鳞癌和腺癌为浸润性癌。不同生长方式可单独或同时存在。 

4. 浸润深度是肿瘤临床 （T) 和病理 (P) 分期的依据。根据癌浸润膀胱壁的深度（乳头状 
瘤除外），多采用 TNM 分期标准， 分为: Tis 原 位癌; Ta 无浸润的乳头状癌浸润黏膜固 有层; T 2 
浸润肌层，又分为 T 2u 浸润浅肌层（肌层内 1/2)，T 2b 浸润深肌层（肌层外 1/2) ;T 3 浸润膀胱周围脂 
肪组织，又分为 T 3u 显微镜下发现肿瘤侵犯膀胱周围组织， T 3b 肉眼可见肿瘤侵犯膀胱周围 组织； 
T 4 浸润前列腺、子宫、阴道及盆壁等邻近器官。临床上习惯将 Tis、Ta 和 T\ 期肿瘤称为表浅性膀 
胱癌，即非肌层浸润性膀胱癌，而 T 2 以上则称为肌层浸润性膀胱癌。原位癌属于非肌层浸润性 
膀胱癌，但一般分化不良，向肌层浸润性进展，属于高度恶性的肿瘤。病理分期 （P) 同临床分期 
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( T ) (图53-4)。 

肿瘤的扩散主要向膀胱壁内浸润，直至累及膀胱旁 
脂肪组织及邻近器官。淋巴转移是最主要的转移途径， 

主要转移到盆腔淋巴结，如闭孔、髂内、髂外及髂总淋巴 
结群。浸润浅肌层者约50%淋巴管内有癌细胞，浸润深 
肌层者几乎全部淋巴管内有癌细胞，浸润至膀胱周围者， 

多数已有远处淋巴结转移。血行转移多在晚期，主要转 
移至肝、肺、肾上腺和小肠等处。种植转移可见于腹部切 
口、尿路上皮、切除的前列腺窝和损伤的尿道口。高级别 
尿路上皮癌容易发生浸润和转移。 

【临床表现】发病年龄大多数为50 ~ 70岁。男女发 
' 病比例约为4:1。 

血尿是膀胱癌最常见和最早出现的症状。约85%的病人表现为间歇性肉眼血尿，可自行减 
轻或停止，易给病人造成“好转”或“治愈”的错觉而贻误治疗。然而，有时可仅为显微镜下血 
尿。出血量多少与肿瘤大小、数目及恶性程度并不一致。非上皮性肿瘤血尿一般较轻。 

尿频、尿急、尿痛亦是常见的症状，多为膀胱肿瘤的晚期表现，常因肿瘤坏死、溃疡或并发感 
染所致。少数广泛原位癌或浸润性癌起始即有膀胱刺激症状，预后不良。有时尿内混有“腐肉” 
样坏死组织 排岀； 三角区及膀胱颈部肿瘤可梗阻膀胱出口，造成排尿困难，甚至尿潴留。 

浸润癌晚期，在下腹部耻骨上区可触及肿块，坚硬，排尿后不消退。广泛浸润盆腔或转移 
时，出现腰骶部疼痛，阻塞输尿管可致肾积水、肾功能不全，下肢水肿、贫血、体重下降、衰弱等 
症状。 

鱗癌和腺癌为浸润性癌，恶性度高，病程短，预后不良，鱗癌多数为结石或感染长期刺激所 
丨致。小儿横纹肌肉瘤常在症状出现前肿瘤体积已很大，造成排尿困难和尿潴留，有时尿中排出 
肿瘤组织碎屑。 

【诊断】中老年出现无痛性肉眼血尿，应首先想到泌尿系肿瘤的可能，尤以膀胱肿瘤多见。 
下列检查方法有助于确诊。 . 

1. 尿液检查在新鲜尿液中，易发现脱落的肿瘤细胞，故尿细胞学检查可作为血尿的初步 
1 筛选。然而，低级别肿瘤细胞不易与正常移行上皮细胞以及因炎症或结石引起的变异细胞鉴 

另 U 。 近年采用尿液检查端粒末端转移酶活性、膀胱肿瘤抗原 （ BTA ) 、核基质蛋白 （ NMP 22、 BLCA - 
4) 以及原位荧光杂交 （ FISH ) 等有助于提高膀胱癌的检出率。 

2. 影像学检查超声简便易行，能发现直径 0. 5 cm 以上的肿瘤，可作为病人的最初筛选。 
IVU 对较大的肿瘤可显示为充盈缺损，并可了解肾盂、输尿管有无肿瘤以及膀胱肿瘤对上尿路 
影响，如有患侧肾积水或肾显影不良，常提示肿瘤已侵及肌层。 CT 和 MRI 多用于浸润性癌，可 
以发现肿瘤浸润膀胱壁深度、局部转移肿大的淋巴结以及内脏转移的情况。放射性核素检查可 
了解有无骨转移。 

3. 膀胱镜检查是易患膀胱癌年龄范围岀现血尿病人的重要检查手段。可以直接观察到 
肿瘤所在部位、大小、数目、形态、有蒂或广基，初步估计基底部浸润程度等。膀胱肿瘤位于侧壁 

；及后壁最多，其次为三角区和顶部，可单发亦可多中心发生。原位癌 （ Tis ) 局部黏膜呈红色点状 
改变，与充血的黏膜相似。表浅的乳头状癌 ( Ta 、 T ,) 浅红色，蒂细长，肿瘤有绒毛状分支，似水草 
在水中漂荡。浸润性乳头状癌 （ T 2 、 T 3 ) 深红色或褐色，草莓状或团块状，基底部较宽，附近黏膜 
充血、水肿、增厚，肿物活动性小。浸润性癌 （ T 3 、 T 4 ) 局部隆起呈褐色结节团块状，表面常坏死形 
成溃疡，附有絮状物和钙盐沉着，广基，界限不清。检查中需注意肿瘤与输尿管口及膀胱颈的关 
系。还应注意有无膀胱憩室及憩室内有无肿瘤。发现异常部位应作活检，必要时可随机活检。 
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4. 膀胱双合诊可了解肿瘤大小、浸润的范围、深度以及与盆壁的关系。检查时病人腹肌 I 
应放松，检查者动作应轻柔，以免引起肿瘤出血和转移。常用于术前对于肿瘤浸润范围和深度 
的评估。 

【治疗】以手术治疗为主。根据肿瘤的临床分期、病理并结合病人全身状况，选择合适的手 
术方式。原则上及局限的分化较好的1；_期肿瘤，可采用保留膀胱的手术。较大、多发、反 
复发作及分化不良的 T 2 期和几期肿瘤以及浸润性鱗癌和腺癌，应行膀胱全切除术。 

1. 非肌层浸润性膀胱癌 （ Tis 、 Ta 、 TJ 原位癌 （ Tis ) 位于膀胱黏膜层内，可单独存在或在 
膀胱癌旁。部分细胞分化良好，长期无发展，可行化疗药物或卡介苗 （ BCG ) 膀胱灌注治疗，同时 
应密切随诊。原位癌细胞分化不良，癌旁原位癌或已有浸润并出现明显膀胱刺激症状时，应及 
早行膀胱全切除术。 

Ta、T, 期肿瘤，以经尿道膀胱肿瘤电切术 （TURBt) 为主要治疗方法。如无电切设备，可作膀 i 
胱开放手术。表浅肿瘤亦可用内镜激光或光动力学治疗。为预防肿瘤复发，术后24小时内应 
行膀胱灌注化疗和维持膀胱灌注化疗。常用药物有丝裂霉素、多柔比星、羟喜树碱、表柔比星、 | 

吡柔比星及 BCG 等。所有药物均需要用生理盐水 50 〜 60ml 稀释后膀胱内灌注。每周灌注 1 
次，8次后改为每月灌注1次，共丨~ 2 年。膀胱灌注化疗的主要不良反应是化学性膀胱炎。 

BCG 适合于高危非肌层浸润性膀胱癌的治疗，但不良反应如发热、膀胱刺激症状、出血性膀胱炎 
等发生率较高。 

保留膀胱的各种手术治疗，约50%在2年内肿瘤可能复发，且常不在原来部位，实际上为新 
生肿瘤。约10%〜15%的复发肿瘤恶性程度有增加趋势，对复发肿瘤治疗及时仍有可能治愈。 

因此，任何保留膀胱手术后的病人都应密切随诊，每3个月作1次膀胱镜检查，2年无复发者，改 | 

为每半年1次。 

2. 肌层浸润性膀胱癌 （T 2 、T 3 、T 4 期）^期低级别、局限的肿瘤可经尿道切除或行膀胱部 
分切除术。弋期低级别、单个局限、如病人不能耐受膀胱全切者可采用膀胱部分切除术。切除 
范围包括距离肿 f 缘 2cm 以内的全层膀胱壁，如肿瘤累及输尿管口，切除后需作输尿管膀胱吻 
合术。缝合切口前使用无菌蒸馏水浸泡冲洗，可减少切口肿瘤种植。根治性膀胱全切除术是肌 
层浸润性膀胱癌的标准治疗方法，除切除全膀胱、盆腔淋巴结外，男性还应包括前列腺和精囊 
(必要时全尿道）；女性应包括尿道、子宫、宫颈、阴道前穹隆及卵巢等，同时行尿流改道。一般采 
用非可控性回肠膀胱术或结肠膀胱术等，对年轻病人选择可控性尿流改道术，可提高术后病人 
生活质量。年老体弱者可作输尿管皮肤造口术，手术简单，但输尿管口易发生狭窄。 T/ 期肌层 
浸润性癌膀胱全切术之前配合短程放射治疗，可以改善肿瘤的局部控制。化学治疗多用于有转 
移的晚期病例，作为术前新辅助治疗和术后辅助治疗，药物可选用：甲氨蝶呤 （MTX) 、长春碱 丨 
(VLB)、 多柔比星 （ADM)、 顺铀 （DDP) 等，有一定疗效，但药物毒性反应较大。腹腔镜和机器人 
辅助腹腔镜的技术已应用于膀胱全切除术，可以充分发挥微创手术的优势，在我国此技术应用 
尚未普及。 

T 4 期肌层浸润性癌常失去根治性手术机会，平均生存 10 个月，采用姑息性放射治疗或化学 
治疗可减轻症状，延长生存时间。 

【预防】 对膀胱肿瘤发病目前尚缺乏有效的预防措施，但对密切接触致癌物质的职业人员 
应加强劳动保护，嗜烟者及早戒烟，可能防止或减少肿瘤的发生。对保留膀胱的手术后病人，膀 
胱灌注化疗药物及 BCG ， 可以预防或推迟肿瘤的复发。同时，进一步研究膀胱肿瘤的复发转移， 

开发预测和干预的手段，对膀胱肿瘤的防治十分重要。 

第三节前列腺癌 

笔记/ 


前列腺癌 （carcinoma of the prostate) 是老年男性的常见疾病，不同国家和种族的发病率差别 
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很大，在欧美发病率最高，目前在美国前列腺癌的发病率已经超过肺癌，成为第一位危害男性健 
康的肿瘤。在亚洲，前列腺癌的发病率最低，但是，随着我国人均寿命的不断增长，饮食结构的 
改变及诊断技术的提高等，近年发病率呈升高的态势。 

【病因】前列腺癌的病因尚不清楚，可能与种族、遗传、环境、食物、吸烟、肥胖和性激素等有 
关。有家族史的发病率高，有家族发病倾向的，发病年龄也 较轻： 过多的动物脂肪摄人有可能 
促进前列腺癌的发展。研究显示，双氢睾酮在前列腺癌发生过程中发挥重要的作用。此外，某 
些基因的功能丢失或突变在前列腺癌的发病、进展及转移中得到实验证实 

【病理】前列腺癌98%为腺癌，起源于腺细胞，其他少见的有移行细胞癌、鱗癌，以及黏液腺 
癌、小细胞癌、导管腺癌等。前列腺的外周带是癌最常发生的部位，大多数为多病灶，易侵犯前 
列腺尖部。前列腺癌的分化程度差异极大，故组织结构异型性明显，表现为癌腺泡结构紊乱、核 
间变及浸润现象。癌腺泡形状各异，大小不一，细胞深染，核仁大而明显，染色质凝集，靠边，胞 
质含量较多。大多数前列腺癌的诊断主要是根据核间变作出：发生在前列腺外周带的高级别 
前列腺上皮内瘤 （ HGPIN ) ，可能是前列腺癌的癌前期病变。前列腺癌的组织学分级，是根据腺 
体分化程度和肿瘤的生长形式来评估其恶性程度，其中以 Gleason 分级系统应用最为普遍。采 
用5级10分制的分法，将肿瘤分成主要类型和次要类型，每个类型分为5级计5分，最后分级的 
评分为两者之和 。 Gleason 2 ~4分属于分化良 好癌; 5 ~7分属于中等分 化癌; 8 ~ 10分为分化差 
或未分化癌。前列腺癌可经血行、淋巴扩散或直接侵及邻近器官（如精遽）。最常见的转移部位 
是淋巴结和骨骼，其他转移部位是肺、肝、膀胱和肾上腺等。 

前列腺癌临床分期多釆用 TNM 分期系统，分为 4 期。 T, 期分为 T lu 期： 偶发肿瘤体积<所切 
除组织体积的 5% ，直肠指检 正常;期: 偶发肿瘤体积>所切除组织体积的 5% ，直肠指检 正常； 
乃。期 ：单纯 PSA 升高，穿刺活检发现肿瘤，直肠指检及经直肠超声正常。 T 2 期分为 T 2u 期: 肿瘤局 
限于并<单叶的 l/2;T 2b 期: 肿瘤局限于并>单叶的 l/2 ; T 2r 期：肿 瘤侵犯两叶，但仍局限于前列腺 
内。 T 3 期分为 T 3 a 期: 肿瘤侵犯并突破前列腺一叶或两叶 包膜; T lb 期：肿 瘤侵犯精囊。几期 :肿瘤 
侵犯膀胱颈、尿道外括约肌、直肠、肛提肌和（或）盆壁。临床分期能够反映疾病的真实情况，为 
病人和医生提供有价值的信息，对治疗方案的选择进行指导。 

前列腺癌大多数为雄激素依赖型，其发生和发展与雄激素关系密切，雄激素非依赖型前列 
腺癌只占少数。雄激素依赖型前列腺癌后期可发展为雄激素非依赖型前列腺癌。 

【临床表现】85%的病人发病年龄超过65岁，高发年龄在70 ~74岁，而50岁以下的男性很 
少罹患此病。前列腺癌多数无明显临床症状，常在体检时直肠指检或检测血清 PSA 值升高被发 
现，也可在前列腺增生手术标本中发现。可以表现为下尿路梗阻症状，如尿频、尿急、尿流缓慢、 
尿流中断、排尿不尽，甚至尿潴留或尿失禁。血尿少见。前列腺癌出现远处转移时可以引起骨 
痛、脊髓压迫神经症状及病理性骨折。其他晚期症状有贫血、衰弱、下肢水肿、排便困难、少尿或 
无尿等。少数病人以转移症状就医而无明显前列腺癌原发症状。 

【诊断】直肠指检、血清前列腺特异性抗原 （ prostate-specific antigen , PSA ) 测定和超声引导 
下前列腺穿刺活检是诊断前列腺癌的三个主要方法。直肠指检可以发现前列腺结节，质地坚 
硬。前列腺癌常伴血清 PSA 升高，有淋巴结转移或骨转移的，往往血清 PSA 水平增高显著 。 CT 
对早期前列腺癌的诊断价值不大。 MRI 对前列腺癌的诊断优于其他影像学方法，在 T 2 加权像 
上，高信号的前列腺外周带内出现低信号结节或弥漫性信号减低区，应考虑前列腺癌的可能。 
对 T 3 期与几期的肿瘤 CT 和 MRI 可以显示其侵及包膜外、精囊、膀胱颈以及盆腔肿大的淋巴结。 
有骨转移时, X 线平片可显示成骨性骨质破坏。 IVU 可发现晚期前列腺癌浸润膀胱、压迫输尿管 
引起肾积水。全身核素骨显像和 MRI 可早期发现骨转移病灶。经直肠超声可以显示前列腺内 
低回声病灶及其大小与侵及范围 o 前列腺癌的确诊依靠经直肠超声引导下前列腺系统性穿刺 
活检，根据所获组织有无癌作出诊断。 
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【治疗】应根据病人的年龄、全身状况、临床分期及病理分级等综合因素考虑。前列腺增生 
手术标本中偶然发现的局限性癌 （ T la 期），一般病灶小，细胞分化好可以不作处理，严密观察随 
诊。局限在前列腺包膜以内 （ T , b 、 T : 期）的癌可以行根治性前列腺切除术，也是治疗前列腺癌的 
最佳方法，但仅适于年龄较轻，能耐受手术的病人。目前，机器人辅助腹腔镜根治性前列腺切除 
术 （robot assisted laparoscopic radical prostatectomy ， RALP ) 已经在我国开展，手术指征、切除范围 
和步骤同开放手术，但能够明显减少术中出血，降低输血率，其疗效及相关手术经验还需要进一 
步积累。 T , 、丁 4 期前列腺癌以内分泌治疗为主，可行睾丸切除术，配合非类固醇类抗雄激素制剂 
如比卡鲁胺 （ bicalutamide ) 、氟硝丁酰胺 （ flutamide ) 等间歇治疗以提高生存率。每月皮下注射一 
次促黄体释放激素类似物 （ LHRH - A ) 缓释剂 ，如： 醋酸戈舍瑞林 （goserelin acetate ) 、醋酸亮丙瑞 
林 （leuprorelin acetate ) 等，可以达到手术去睾的效果。雌激素可以通过负反馈抑制垂体分泌黄 
=生成激素 （ LH ) ，阻止睾酮 （ T ) 产生，亦可达到去睾水平，但容易出现心血管副反应。磷酸雌二 
醇氣芥是激素和抗癌药结合物，主要代谢产物雌二醇和雌酮氮芥对前列腺具有特殊的亲和力， 
其作用一是通过雌激素的负反馈抑制雄激素的分泌，二是氮芥的直接细胞毒作用，故有助于控 
制晚期前列腺癌的进展。放射性核素粒子（如 125 1)植入治疗主要适用于 T 2 期以内的前列腺癌， 
内放射疗 f 肯定，并发症少，微创而安全。外放射治疗对前列腺癌的局部控制有效，适用于局部 
有扩散的前列腺癌，尤其适用于内分泌治疗无效的病人。对内分泌治疗失败的病人也可行化学 
治疗，常用化疗药物有环磷酰胺 （ CTX )、 氣尿嘧啶 （5- FU )、 多柔比星 （ ADM )、 卡销、长春碱 
( VLB )、 VP - 〗 6 j 紫杉醇 （ PTX ) 等，但总的效果并不理想。在前列腺癌的局部治疗中还包括冷冻 
治疗 （ CSAP ) 、高强度聚焦超声 （ HIFU ) 和组织内肿瘤射频消融 （ RITA ) 等。 

前列腺癌是男性老年疾病，—般发展缓慢，病程较长，不主张对 75 岁以上，预测寿命低于10 
年的病人行根治性前列腺切除术，—方面高龄病人死亡多数与癌症无关，另一方面内分泌治疗 
和放射治疗对多数病人可望获得5年以上的生存率。 

第四节睾丸肿瘤 

睾丸肿瘤 （ tumor of the testis ) 比较少见，仅占全身恶性肿瘤的 1% ，但却是 20 ~40 岁.青壮年 
男性常见的实体肿瘤，几乎都属于恶性。 

【病因】睾丸肿瘤的确切病因不清楚，但隐睾与之有关。有隐睾者，发生睾丸肿瘤的机会是 
正常睾丸的 3 〜〗 4 倍，即使行睾丸下降固定术也不能完全防止发生恶变，但有助于临床监测、早 
期发现肿瘤。其他引起睾丸肿瘤的因素可能与种族、遗传、化学致癌物质、感染、内分泌等有关， 
而损伤导致睾丸肿大的情况往往行医学检查，从而发现此病。 

【病理】睾丸肿瘤是泌尿生殖系肿瘤中成分最复杂、组织学表现最多样、肿瘤成分与治疗关 
系最密切的肿瘤，分原发性和继发性两大类。原发性睾丸肿瘤又分为生殖细胞肿瘤和非生殖细 
胞肿瘤。睾丸生殖细胞肿瘤占90%〜95%，根据组织学的变化可分为5种细胞基本类型，即精 
原细胞瘤 （ seminoma ) 、胚胎癌、畸胎瘤、绒毛膜癌和卵黄囊瘤等。睾丸生殖细胞肿瘤可以由多种 
成分组成。非生殖细胞肿瘤占5% ~ 10% ，包括间质细胞 （leydig cell ) 瘤和支持细胞 （sertoli cell ) 
瘤等。因为有白膜的阻碍，局部浸润至附睾或精索较困难。多数睾丸肿瘤早期可发生淋巴转 
移，最先转移到邻近肾蒂的腹主动脉及下腔静脉旁淋巴结。经血行转移可扩散至肺、骨或肝。 
继发性睾丸肿瘤主要来自淋巴瘤及白血病等转移性肿瘤。 

【临床表现】睾丸肿瘤多发于 20 〜 如岁，其中精原细胞瘤在 <10 岁和 >60 岁中少见， 35 ~ 39 
岁发病率最高。胚胎癌、畸胎瘤常见于 25 〜 35 岁，絨毛膜癌好发于 20 ~30 岁，而卵黄囊瘤则是 
婴幼儿易发生的睾丸肿瘤。恶性睾丸淋巴瘤常发生在 50 岁以上。右侧较左侧更常见。双侧睾 
丸肿瘤占2%〜3% , 吋同时 或相继发生。 
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典型的表现是睾丸肿胀或变硬。睾丸肿瘤较小时，临床症状不明显。肿瘤逐渐增大，表面 
光滑，质硬而沉重，有轻微坠胀或钝痛。附睾、输精管常无 异常。 极少数病人起病较急，突然岀 
现疼痛性肿块，局部红肿伴发热，多因肿瘤出血、梗死、坏死所致，易误诊为急性附睾炎或睾丸 
炎。隐睾病人在腹部或腹股沟部发现肿块并逐渐增大，常是隐睾发生恶变的表现。少数分泌绒 
毛膜促性腺激素 （ HCG ) 升高的睾丸肿瘤病人可引起男性乳房女性化。极少数病人因睾丸肿瘤 
转移病灶引起症状，如胸痛、咳嗽或咯血、呕吐或出血、颈部肿块、骨痛、下肢水肿、神经系统表现 
等就医。 

【诊断】体检应做阴囊内容物的双手触诊，患侧睾丸增大或扪及肿块，质地较硬，与睾丸界 
限不清，用手托起较正常侧沉重感，透光试验阴性。体检还应包括腹部触诊，以了解淋巴结是否 
有转移，或内脏受侵犯。锁骨上淋巴结检查可发现晚期病人的淋巴结转移灶。胸部检查可发现 
男性乳房女性化或肺部转移。检测血甲种胎儿蛋白 （ AFP ) 和人绒毛膜促性腺激素 - p 亚基 （ p - 
HCG ) 等肿瘤标志物，有助于了解肿瘤组织学性质、临床分期、术后有无复发及预后。绒毛膜癌 
HCG 100%升高，其他非精原生殖细胞肿瘤40% ~60% HCG 升高，精原细胞癌仅5% HCG 升高。 
睾丸肿瘤切除后，若 HCG 持续升高，提示有 转移; 若术后 HCG 降至正常后又升高，表明肿瘤复 
发； HCG 升高与预后亦有关系。超声和 CT 对睾丸肿瘤的诊断与阴囊内其他肿物的鉴别,确定腹 
膜后淋巴结有无转移及转移的范围非常重要。而 MRI 并不比 CT 更有优势。胸部 X 片可了解肺 
部和纵隔有无转移病变。睾丸肿瘤需要与睾丸扭转、附睾炎以及鞘膜积液、腹股沟斜疝、血肿、 
精索囊肿等鉴别。 

【治疗】手术通过腹股沟入路施行根治性睾丸切除术，根据睾丸肿瘤组织类型和临床分期 
再选择不同的治疗方法。精原细胞瘤对放射治疗比较敏感，术后可配合放射治疗，亦可配合以 
顺铂为基础的化学治疗。综合治疗5年生存率超过95%。胚胎癌和畸胎瘤切除患睾后，应进一 
步作腹膜后淋巴结清除术，并配合化学治疗如顺铂 （ DDP ) 、长春碱 （VLB ) 、博来霉素 （ BLM ) 、放 
线菌素 D ( DACT ) 及环磷酰胺 （ CTX ) 等，5年生存率可达30% ~ 90%。成年人畸胎瘤应作为癌 
治疗。 


第五节阴茎癌 

阴茎癌 （carcinoma of the penis ) 在北美和欧洲较为少见，但在亚、非、拉等许多国家曾为男性 
最常见的恶性肿瘤。我国随着人民生活条件的改善和卫生保健水平的提高，阴茎癌的发病日趋 
减少。 

【病因】阴茎癌绝大多数发生于有包茎或包皮过长的病人。犹太民族新生男婴于出生数天 
后行包皮环切术，几乎无阴茎癌发生。伊斯兰男性教徒在幼年即行包皮环切术，患阴茎癌者亦 
极少见。因此，阴茎癌被认为是包皮垢及炎症长期刺激所致。此外，一些恶性倾向的病变，如阴 
茎皮角、阴茎黏膜白斑、巨大尖锐湿疣等，亦可恶变发展为阴茎癌。目前认为，人乳头状病毒 
( HPV ) 、感染及吸烟可能是阴茎癌发生的重要因素，其他的危险因素有阴茎损伤、紫外线照射、 
干燥性龟头炎等。 

【病理】绝大多数是鳞状细胞癌，基底细胞癌和腺癌少见。凯拉增殖性红斑 （ Queyrat’s 
erythroplasia ) 是原位癌。阴茎癌分为乳头型和结节型两种。癌从阴茎头或包皮内板发生。乳头 
型癌较常见，以向外生长为主，可穿破包皮，癌肿高低不平，常伴溃疡，有奇臭脓样分泌物，最后 
呈典型的菜花样，瘤体虽大，但可活动。结节型癌亦称浸润型癌，呈结节状，质较硬，亦可有溃 
疡，瘤体不大，向深部浸润可深人海绵体。由于尿道海绵体周围白膜坚韧，除晚期病人外，阴茎 
癌很少浸润至尿道引起排尿困难。阴茎癌主要通过淋巴转移，可转移至腹股沟、股部及髂淋巴 
结等处,还可经血行扩散，转移至肺、肝、骨、脑等，但较罕见。 
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【临床表现】发病多见于40 ~60岁有包茎或包皮过长的病人。肿瘤始于阴茎头、冠状沟或 
包皮内板。因在包皮内生长，且常常由小的病变逐渐侵犯至阴茎头部、体部和海绵体，早期不易 
发现。若包皮上翻暴露阴茎头部，早期可见到类丘疹、疣状红斑或经久不愈溃疡等病变。若包 
茎或包皮过紧不能显露阴茎头部，病人感觉包皮内刺痒、灼痛或触及包皮内硬块,并有血性分泌 
物或脓液自包皮口流出。随着病变发展，疼痛加剧，肿瘤突出包皮口或穿破包皮，晚期呈菜花样 
〈图 53-5) ，表面坏死形成溃疡，渗岀物恶臭。肿瘤继续发展可侵犯 
全部阴茎和尿道海绵体，可以造成尿潴留或尿瘘。体检时常可触 
及双侧腹股沟质地较硬、肿大的淋巴结。晚期肿瘤病人除腹股沟 
和盆腔淋巴结转移外，远处转移可达肺、肝和骨。 

【诊断】阴茎癌诊断不困难，但延误诊断较为常见。病人就医 
往往较晚，原因有尴尬、恐惧、无知以及本身的忽视等;医生在诊疗 
初期亦会有延误。40岁以上有包茎或包皮过长，发生阴茎头部肿 
物或包皮阴茎头炎、慢性溃疡、湿疹等经久不愈，有恶臭分泌物者， 

应高度怀疑阴茎癌，与肿瘤不易鉴别时需作活组织检査。肿瘤转 
移至腹股沟淋巴结肿大，质地常较硬、无压痛、较 固定; 感染所致常 图 53 -5阴茎癌 

有触痛，不能鉴别时需行淋巴结活检。超声、 CT 和 MRI 等检查有 
助于肿瘤的临床分期以及发现腹股沟、盆腔以及更远部位有无淋巴结转移。 

【治疗】肿瘤较小局限在包皮者，可仅行包皮环切术。瘤体较大 一般需 行阴茎部分切除术， 
至少在癌肿缘近侧 2 cm 以上切断 阴茎; 如残留阴茎较短影响站立排尿，可将阴茎全切除,尿道移 
位于会阴部。有淋巴结转移者应在原发病灶切除术后2 ~6周，感染控制后行两侧腹股沟淋巴 
^清除术。激光治疗适合于表浅小肿瘤及原位癌的治疗。年轻病人小而表浅的病变，有主张先 
行放射治疗，如失败再行手术。对大的浸润性恶性肿瘤放射治疗效果不理想，大剂量照射有可 
能引起尿道瘘、狭窄等。化学治疗用博来霉素 （ BLM )、 顺铂 （ DDP )、 甲氨蝶呤 （ MTX ) 、氟尿嘧啶 
(5 -FU ) 等。对阴茎癌有一定疗效，但单纯化疗效果并不理想，常用于配合手术和放射治疗。 

【预防】有包茎及包皮过长且反复感染的病人应及早行包皮环切术，特别是男性儿童。包 
皮过长易上翻暴露阴茎头者，应经常清洗，保持局部清洁。对癌前病变应给予适当治疗并密切 
随诊。其他的措施包括避免人乳头状病毒 （ HPV ) 感染、紫外线暴露以及控制吸烟。 

(王国民） 





笔记 
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第一节肾下垂 

正常肾位置是肾门对着第1、2腰椎横突，右侧略低于左侧。立位时，背可下降2〜 5 cm ， 约相 
当于一个椎体，超过此范围者，称为肾下垂 （ nephroptosis )。 少数病人，肾被腹膜包袈而肾蒂松 
弛，能在腹部较大范围移动，有的降到下腹部或盆腔，有的跨过中线到对侧腹部，此类肾下垂又 
称游走肾 （floating kidney ) 。肾下垂和肾异位 （ renal ectopia ) 不同，病人的贤开始位于正常位置， 
有正常的血管供应，后来因向下移动造成肾下垂，而异位肾是先天性肾位置异常 

【病因】正常肾位于腹膜后，脊柱两旁的浅窝中。肾依靠脂肪诞、肾筋膜、肾蒂血管和腹内 
压力维持正常的位置。如肾窝浅，肾周围脂肪减少，分娩后腹壁松弛使腹内压降低，都可以引起 
周围组织对肾的支持不力，使肾的移动幅度加大，从而造成肾下垂。 

【病理】肾下垂使尿流不畅或肾血管扭转与牵拉时才会出现病理改变。输尿管扭曲，尿流 
受阻可引起肾盂积水、肾盂感染、肾结石等。肾移动过大可引起肾血管扭转，导致肾淤血，甚至 
肾萎缩。肾下垂常伴有其他内脏下垂。 

【临床表现】多发生于20 ~40岁瘦高体型的女性，右侧多于左侧。病人症状的轻重与肾移 
动的幅度不完全一致。 

腰痛是主要症状，呈钝痛或牵扯痛，久坐、久站或行走时加剧，平卧后消失。肾蒂血管或输 
尿管扭转时，可发生 Dietl 危象,表现为肾绞痛、恶心、呕吐、脉搏增快等症状。立位时可因肾蒂血 
管被牵拉，肾血流量减少而引起高血压。肾移动幅度大时，因肾受挤压而发生 血尿； 因输尿管扭 
曲导致肾积水或上尿路感染，可见尿频、尿急等膀胱刺激症状。肾移动过大时，对腹腔神经丛的 
牵拉常会引起消化不良、腹胀、嗳气、恶心、呕吐等消化道症状。部分病人精神较紧张，伴有失 
眠、眩晕、心悸、乏力等症状。 

【诊断和鉴别诊断】根据病史和临床表现，诊断并不困难。体检依次在平卧、侧卧及直立位 
时触诊肾，确定肾的位置及移动度。超声在平卧位、立位时测量肾的位置，并作对比。静脉尿路 
造影先后在平卧位和立位摄片，了解肾盂的位置，如肾盂较正常下降超过一个椎体可诊断为肾 
下垂。肾下垂程度分为三度 ：如下 降到第3腰椎水平，为1度，降至第4腰椎为 D 度，降至第5腰 
椎或以下者为 HI 度。同时，显示有无肾盂、输尿管积水。 

鉴别诊 断:① 先天性异位肾，多位于下腹部或盆腔，位置固定，平卧后肾不能复位。②肾上 
极或肾外肿瘤压迫推移使肾位置下降。超声、静脉尿路造影 、 CT 或 MRI 检查均可鉴别。 

【治疗】偶然被发现肾下垂，症状不明显者 ，一 般不需要进行 治疗。 有腰痛、血尿者，应加强 
腹肌锻炼，增加营养，强壮身体，使用紧束弹性宽腰带或肾托。如症状较重，平卧或托肾后症状 
无明显好转，并有肾积水感染者，应施行肾悬吊固定术 （ nephropexy )， 但决定手术应慎重。 

第二节精索静脉曲张 

精索静脉曲张 （ varicocele ) 是指精索内蔓状静脉丛的异常伸长、扩张和迂曲、多见于青壮 
年，发病率约占男性人群的10% ~1 5 %。以左侧发病为多。通常认为精索静脉曲张会影响精子 
产生和精液质量，是引起男性不育症的病因之一，占21% -41% 
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【病因】精索内静脉管壁的解剖特点使之容易发生回流障碍。其原因 ：左精 索内静脉注人 
左肾静脉和右侧汇入下腔静脉的入口处有瓣膜防止逆流，如静脉瓣发育不全，静脉丛壁的平滑 
肌或弹力纤维薄弱，则导致精索内静脉曲张，通常称为原发性精索静脉曲张，左侧发病明显高于 
右侧。左精索内静脉呈直角注入左肾静脉，左肾静脉通过主动脉和肠系膜上动脉之间，以及左 
精索内静脉下段位于乙状结肠后面，这些解剖结构使左精索内静脉容易受压，并增加静脉回流 
阻力。若腹膜后肿瘤、肾肿瘤压迫精索内静脉，癌栓栓塞肾静脉，使静脉回流受阻，可以引起继 
发性精索静脉曲张（图 54-1 ) 。临床上以原发性精索静脉曲张多见。 


【临床表现】原发性精索静脉曲张如病变 
轻，一般多无症状，易被忽视，仅在体检时发现。 
症状严重时，主要表现为患侧阴囊胀大，有坠胀 
感、隐痛，步行或站立过久则症状加重，平卧休息 
后症状可缓解或消失=如卧位时静脉曲张不消 
失，则可能为继发性，应查明原因。精索静脉曲 
张可影响精子产生和精液质 M， 因为静脉扩张淤 
血，局部温度升高，睾丸组织内 co 2 蓄积，血内儿 
茶酚胺、皮质醇、前列腺索的浓度增加，影响睾丸 
的生精功能。双侧睾丸的静脉系统间有丰富的 
吻合支，也会使健侧的睾丸生精功能受到影响。 
男性不育的诸多因素中，精索静脉曲张是不可忽 
视的因素。 

【诊断】立位检查，可见患侧较健侧阴囊明 
显松弛下垂，严重者视诊和触诊时曲张的精索内 
静脉似蚯蚓团状。改平卧位后，曲张静脉随即缩 
小或消失。轻者局部体征不明显，可作 Valsalva 
试验，即病人站立，嘱其用力屏气增加腹压，血液 


右精索内静脉 • 
下腔静脉 

髂内静脉 


左髂总静脉 
髂外静脉 


膀胱上静脉 
输精管 
腹股沟管外环 
茲状静脉丛 
输精管静脉 

附睾 
睾丸 
阴我静脉 



腹股沟管内环 
腹壁下静脉 
腹壁浅静脉 
旋髂浅静脉 
阴部浅、深静脉 


腑脉 
阴部内静脉 


图 54-1 精索静脉回流示意图 


回流受阻，显现曲张静脉。多普勒超声检查、放射性核素 " ra Tc 阴囊显像等可以帮助明确诊断。 
如有不育者，应作精液分析检查。若平卧位后，曲张静脉仍不消失，应怀疑静脉曲张属继发性病 
变，须仔细检查同侧腰腹部，并作超声、静脉尿路造影或 CT、MRI 检查，明确本病是否为腹膜后肿 
瘤、肾肿瘤或其他病变压迫所致。临床上按精索静脉曲张的程度可分为 三级： I级触诊不明显， 
但 Valsalva 试验可显现曲张 静脉； n 级外观无明显异常，触诊可及曲张的 静脉； DI 级曲张静脉如 
蚯蚓团状，视诊和触诊均明显。 


【治疗】无症状或症状轻者，可仅用阴囊托带或穿紧身内裤。症状较重，伴有精子异常者， 
应行手术治疗，手术治疗后部分病人可以改善精液质量，恢复生育能力。目前认为，为避免因精 
索静脉曲张导致睾丸组织长期受损，对儿童期 m 级精索静脉曲张患儿，应及早手术治疗。通常 
采用腹股沟切口，作高位结扎精索内静脉，并切除阴囊内部分扩张静脉。20世纪90年代开始腹 
腔镜下进行精索内静脉高位结扎，手术创伤很小，疗效好，恢复快，而且可以在腹膜后内环上方 
高位结扎和切断精索内静脉，在双侧病变时同时结扎双侧静脉。 


第三节鞘膜积液 

鞘膜囊内积聚的液体增多而形成囊肿者，称为鞘膜积液 （hydrocele)， 有睾丸鞘膜积液 （tes¬ 
ticular hydrocele ) 、精索銷膜积液 （funicular hydrocele) 等。 

【病因】在胚胎早期，睾丸位于腹膜后第 2 ~ 3腰椎旁，以后逐渐下降，7 ~ 9个月时睾丸经腹 


笔记 



第五十四章泌尿、男性生殖系统的其他疾病 

股沟管下降至阴诞。同时附着于睾丸的腹膜也下移而形成鞘状突。出生前后鞘状突大部分闭 
合，仅睾丸部分形成一鞘膜囊，其紧贴睾丸表面的称脏层，而靠近阴诞组织的称壁层。正常时鞘 
膜囊仅有少量浆液，当鞘膜的分泌与吸收功能失去平衡，如分泌过多或吸收过少，都可形成鞘膜 
积液。 

【类型】鞘状突在不同部位闭合不全，可形成各种类型的鞘膜积液（图 54-2 ) c 



图 54-2 各类鞘膜积液 

(1) 睾丸鞘膜积液 （2) 精索鞘膜积液 （3) 举丸、桃索鞘 
膜积液 （ 婴儿型） （4) 交通性鞘膜积液（先天性） 


1. 睾丸鞘膜积液鞘状突闭合正常，但睾丸鞘膜诞内有较多积液，呈球形或卵圆形。由于 
睾丸、附睾被包裹，体检时睾丸不能触及。可分为原发性和继发性，前者原因不明，后者由炎症、 
外伤、肿瘤和丝虫病等引起，积液可为混浊、血性或乳糜状。 

2. 精索鞘膜积液鞘状突的两端闭合，而中间的精索鞘膜诞未闭合且有积液，积液与腹腔、 
睾丸鞘膜囊都不相通，又称精索囊肿。有一个或多个，呈椭圆形、梭形或哑铃形，沿精索而生长， 
其下方可扪及正常睾丸、附睾，若牵拉同侧睾丸，可见囊肿随之上 F 移动。 

3- 睾丸、精索鞘膜积液（婴儿型）出生前鞘状突在内环处闭合，而精索处未闭合，并与睾 
丸鞘膜囊连通。外观呈梨形，外环口虽受积液压迫而扩大，但与腹腔不相通。 

4 - 交通性鞘膜积液（先天性）鞘状突完全未闭合，鞘膜囊的积液可经一小管与腹腔相通， 
又称先天性鞘膜积液。有时可有肠管或大网膜进人鞘膜囊，导致先天性腹股沟疝。 

有时睾丸鞘膜积液与精索鞘膜积液同时存在，但两者互不相通，并可并发疝或睾丸未降等 
异常。 

【临床表现】一侧鞘膜积液多见，表现为阴囊或腹股沟囊性肿块，呈慢性、无痛性逐渐增大。 
积液量少时无不适，积液量多时才感到阴囊下坠、胀痛和牵扯感。巨大睾丸鞘膜积液时，阴茎缩 
人包皮内，影响排尿、行走和劳动。 

【诊断和鉴别诊断】有典型的临床表现和病史者，诊断较为容易。睾丸鞘膜积液呈球形或 
卵圆形，表面光滑，有弹性和囊样感，无压痛，触不到睾丸和附睾。透光试验阳性，即在喑室内用 
黑色纸筒罩于阴囊，手电筒由阴囊肿物下方向上照时，积液有透光性。若积液为脓性、血性或乳 
糜性，则透光试验为阴性。超声呈液性暗区，有助于与睾丸肿瘤和腹股沟斜疝等鉴别。精索囊 
肿常位于腹股沟或睾丸上方，积液的鞘膜囊与睾丸有明显分界^睾丸、精索鞘膜积液时阴旗有 
梨形肿物，睾丸亦摸不清。交通性鞘膜积液，立位时阴囊肿大，卧位时积液流入腹腔，鞘膜'诞缩 
小或消失，睾丸可触 及,. 

睾丸鞘膜积液应与睾丸肿瘤和腹股沟斜疝相鉴别，睾丸肿瘤为实质性肿块，质地坚硬，患侧 
睾丸有沉重感，掂量时如秤砣，透光试验呈阴性。腹股沟斜疝的肿大阴'遽，有时可见肠型、闻及 
肠鸣音，平卧位时阴避内容物可回纳，咳嗽时内环处有冲击感，透光试验亦呈阴性： 

【治疗】成人的睾九鞘膜积液，如积液量少，无任何症状，不需要 f •术治疗积 液置多 .体积 
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大伴明显的症状，应施行睾丸銷膜翻转术。手术切除增大的壁层鞘膜，翻转切开缘并缝合。术 
中要仔细止血，术后注意引流、加压包扎，防止感染和血肿。精索囊肿需将鞘膜囊全部切除。交 
通性鞘膜积液应切断通道.在内环处高位结扎鞘状突。 

婴儿的鞘膜积液常可自行吸收消退，可不急于手术治疗。对于小儿鞘膜积液采用沿腹股沟 
方向作斜切口或下腹部作横切口，手术处理皮下各层，游离鞘状突至内环，结扎鞘状突，囊肿内 
积液经手术开窗或针头穿刺排除 C 

继发性睾丸鞘膜积液，若为损伤性积血，使用止血药和抗生素，积血较多需手术取血块，严 
密止血。若乳糜状积液中找到微丝蚴者，口服乙胺嗪（海群生）治疗血丝虫感染，同样需施行睾 
丸鞘膜翻转术。 


第四节肾血管性高血压 

肾血管性高血压 （renovascular hypertension , RVH ) 是肾动脉有严重的狭窄性病变，使受累肾 • 
血流量减少和肾缺血，引起肾的尿生成和内分泌功能异常，终而导致高血压。这类高血压约占 
所有高血压病例的5% ~ 10%。 

【病因和病理】引起肾动脉狭窄的原因主要有三种 情况: 动脉粥样硬化、纤维肌性发育异常 
和多发性大动脉炎3在欧美国家，动脉粥样硬化很常见，约70%的肾血管性高血压与之 有关; 纤 
维肌性发育异常是第二位常见的病因，约占所有肾血管性高血压病人的1/4〜1/3。在我国多发 
性大动脉炎比纤维肌性发育异常更为常见。其他如先天性肾动脉异常、急性肾梗死、肾动脉瘤、 
肾动-静脉瘘、移植肾排异、放射性动脉炎等也可导致肾血管性高血压，但比较少见。 

动脉粥样硬化大多数为50岁以上男性，肾动脉粥样硬化是全身性动脉粥样硬化的一部分。 
动脉内膜的粥样斑块所致狭窄多位于肾动脉近端 2 cm 处。病变可为单侧或双侧。并可累及第2 
及第3级肾 血管； 病变累及动脉内膜并可见偏心性斑块，有的可见血管环状受累、管腔狭窄和内 
膜被破坏。纤维肌性发育异常好发于儿童和青年，病变为平滑肌和纤维组织真性增生。内膜纤 
维组织增生以内弹性层被胶原沉积为特征。中层及外膜下纤维增生常见于青年，以女性为多， 
中层纤维增生常累及双肾动脉，并可达远端2/3及其分支，呈串珠状，可有微小动脉瘤。外膜下 
纤维增生为外膜内致密胶原形成使血管狭窄。纤维肌性增生是罕见的，大量增生的平滑肌和纤 
维组织使肾动脉血管壁增厚。.多发性大动脉炎多见于青年女性，病变主要在主动脉，累及一侧 
或双侧肾动脉，位于肾动脉开口处。以动脉中层呈弥散性肉芽肿样增生，弹力纤维破坏或断裂 
为其主要病理变化。 

以上原因引起的肾动脉狭窄均使肾供血不足，导致肾体积变小，显微镜下可见肾小管萎缩 
和间质纤维化，人球动脉和叶间动脉等发生硬化，小血管腔狭窄或闭塞，肾小球旁体结构增生或 
其细胞内的颗粒增多。由于肾缺血可以刺激肾小球旁体结构的近球细胞和致密斑，又促进了肾 
素的合成和释放，通过肾素-血管紧张素-醛固酮系统的活动导致血压增高。 

【临床表现】常见症状有头痛、头晕、心悸、胸闷、视力减退、恶心、呕吐等。发病特点 ：①青 
年发病常<30岁，以女性 为多； 老年发病常>50岁，以男性 为多; ②长期高血压骤然加剧或高血压 
突然发作，病程短或发 展快; ③使用2 ~3种降压药物后高血压仍然难以控制腰背部及胁腹 
部可有疼痛，约半数以上病例听到上腹部血管 杂音; ⑤多发性大动脉炎病人一般无高血压家族 
史; ⑥吸烟是动脉粥样硬化的危险因素。 

【诊断】首先应了解肾外性疾病、肾实质性高血压和原发性高血压 病史； 其次，在体检时注 
意有无严重的高血压、 t 腹部杂音（包括收缩期和舒张期的双相杂音）、严重的高血压视网膜病 
( ID 〜 W 级）和全身性动脉粥样硬化等情况。疑为肾血管性高血压的病人作进一步的检查，确立 
诊断， 


笔记// 
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1_静脉尿路造影采用快速注射连续静脉尿路造影法，注射造影剂后最初5分钟内以分钟 
间隔连续摄片，以后按常规摄片。主要显示 ：①两 肾大小的差异，患肾长度较健肾短 1.0 cm 以 
上; ②两肾肾盂显影时间的差异，患肾显影时间 迟缓; ③两肾肾盂显影浓度的差异，患肾显影较 
淡，而15分钟后患肾显影可能较健侧为浓，消失较慢，这是因为患肾血流 M 较小，肾小球滤过率 
较低，肾小管内水的再吸收 增加; ④输尿管切迹。 

2. 放射性核素肾图肾血管性高血压影响肾功能，肾图可岀现异常，表现为低功能或无功 
會巨，曲线的血管段、分泌段减低，排泄段延长。有时侧支循环形成，肾图可完全正常。此外，核素 
示踪双肾动态摄影显示患肾灌注相和放射性高峰延迟，放射性核素分布低于健肾。 

3 - 多普勒超声检查可显示患肾体积小于健肾，若肾动脉狭窄，则显示血管起始段血流流 
道变细，可测及高速血流，阻力指数较高，但是在肾内小动脉阻力指数往往降低；若发生闭锁，则 
患肾的肾内血流明显减少或消失。 

4 - 数字减影、腹主-肾动脉造影腹主-肾动脉造影是目前确诊肾血管性高血压的常规方 
法，手术治疗的必要依据。以经皮穿刺股动脉插管法的应用为最广泛，主要显示腹主动脉、肾动 
脉及其分支和实质期的影像形态。可见腹主动脉异常变化，累及一侧或两侧肾动脉开口，肾动 
脉及其分支呈狭窄或闭锁。肾动脉狭窄时，可以观察狭窄的部位、范围、程度以及有无狭窄后扩 
张征象。不同的病变性质， X 线影像可有各种改变。在部分病例还需进行选择性或超选择性动 
脉造影。数字减影血管造影术 （ DSA ) 可消除与血管影像无关的其他影像（如骨骼、软组织阴 
影），使血管像显影更清晰。 

5. 螺旋 CT 血管成像和磁共振血管成像螺旋 CT 可以在单次呼吸之间完成全部的扫描， 
在动脉期即可获得所有的数据以进行任何一个平面的血管重建，尤其适用于肾动脉近段的狭 
窄。磁共振血管成像在诊断肾动脉狭窄的敏感性和特异性 均高； 由于不用碘造影剂，对碘过敏 
者有特殊意义。 

6 - 血浆肾素活性测定抽取病人周围血标本，用放射免疫技术测定血浆肾素活性，明显增 
高者约80%为肾血管性高血压。也可经皮穿刺股静脉插人导管，分别抽取两侧肾静脉及肾静脉 
开口上、下方的腔静脉血，患肾静脉血的肾素活性较健侧为高，并可测定两侧肾静脉血的肾素活 
性比值，评价手术后效果和预后。 

7 - 药物试验临床上常作血管紧张素阻滞试验，用血管紧张素转化酶抑制剂卡托普利（巯 
甲丙脯酸， c ap to P ril )25 mg ， 口服，；30分钟后，血浆肾素活性增高，血压下降，可作为肾血管性高血 
压的佐证。以往常用的分肾功能试验如 Howard 试验等，因方法繁杂而诊断率不高，目前已 
少用。 

【治疗】肾血管性高血压以介入治疗和手术治疗为主，但有全身血管病变者疗效不佳。 

1_术前准备目前常使用血管紧张素转化酶抑制剂如卡托普利（巯甲丙脯酸）、 p - 肾上腺 
素能受体阻滞剂如普萘洛尔（心得安）、钙离子通道措抗剂如硝苯地平（硝苯吡啶）等。 

2. 介入治疗 

( 1 ) 经皮腔内血管成形术 （ percutaneous transluminal angioplasty , PTA ) :最适宜于纤维肌性发 
育异常。对单侧肾动脉粥样硬化（非钙化、非闭塞性）的肾动脉狭窄以及大动脉炎、 PTA 术后复 
发性狭窄以及手术后的吻合口狭窄者均是其适应证。方法为经股动脉插人带囊导管，再行肾动 
脉选择性插管，胀大囊袋以扩张狭窄部位。 

( 2 ) 经皮血管内支架置放术 （ percutaneous stent placement in vessel )。 

3- 手术治疗手术原则为尽量保存肾，使血流恢复通畅。釆用的手术方法有以下 几种： 

(1) 血管重建手 术:常 用的手术有肾动脉病变内膜剥除术，肾动脉狭窄段切除吻合术，血管 
壁成形术（用人造血管片修补和扩大血管腔），搭桥（或旁路）手术，即将人造血管或自体大隐静 
脉连接亍肾动脉和主动脉之间。 
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(2) 自体肾移 植：主 脉&弓 I # 白勺开 

重病变者不适宜。肾动脉全程狭窄、萎缩或:发育不全的肾为禁忌。方法为将患肾移植至同侧館 
窝，肾动脉与髂内动脉对端吻合 ，肾静 脉与館总静脉或館外静脉端侧吻合，输尿管不切断。 

(3) 肾切除术 ：患肾 萎缩小于健肾 1/2 以上，或功能严重丧失，而对侧肾大小正常，功能良 
好，可切除患肾：肾动脉狭窄可使患肾功能受损，在严重高血压时可对两肾都有影响，切除患肾 
要慎重。过°去采用开放肾切除术，近年常采用腹腔镜肾切除术。 


(王国民） 



第五十五章肾上腺疾病的外科治疗 


— 


肾上腺位于双侧肾上极内侧，左侧呈新月形，右侧呈三角形，每侧重约 4 〜 6g ， 其组织 学结构 
分为皮质和髓质两部分。皮质占 90% ， 由中胚层发育而来，按细胞排列，从外向内由球状带、束 
状带和网状带三层功能不同的细胞组成。皮质分泌类固醇激素，其中球状带分泌盐皮质激素， 
主要是醛固酮，调节水盐 代谢; 束状带分泌糖皮质激素，主要是皮质醇，调节糖、蛋白质和脂肪代 
谢； 网状带分泌性激素，主要是雄激素。髓质占 10% ，来自神经外胚层，主要分泌肾上腺素 、去甲 
肾上腺素和多巴胺。肾上腺各部分病变导致其分泌异常皆可引起不同的疾病。在外科治疗的 
肾上腺疾病中，以原发性醛固酮增多症、皮质醇症和儿茶酹胺症最为常见。转移性肾上腺癌也 
受到关注，它比原发性皮质癌更为多见，具有临床重要性。 

第一节原发性醛固酮增多症 

原发性醛固酮增多症 （primary hyperaldo S ter 0 nism ， PHA ) 简称原醛症，是由于肾上腺皮质球状 
带分泌过量的醛固酮所致，典型的表现为高血压、低血钾、高血钠、低血肾素、碱中毒及肌无力或 
周期性瘫痪。1953年由 Conn 首次描述本病，故亦称 Conn 综合征。高血压病人中 PHA 占 
0.5% ~ 16%，而在顽固性高血压中占17% ~20%。 

【病因和病理】 

1. 肾上腺皮质腺瘤最常见，约占原醛症 80% ,以单侧肾上腺单个肿瘤多见，多数直径 
<3cm 。 因腺瘤发生在球状带，称醛固酮腺瘤 （ aldosterone-producing adenomas , APA ) ，其醛固酮分 
泌不受肾素及血管紧张素 n 的影响。 

2. 单侧肾上腺皮质增生 （unilateral adrenal hyperplasia , UN AH ) 少见，为单侧或以一侧肾上 
腺球状带结节状增生为主，其内分泌生化测定结果类似 APA ， 具有典型的 PHA 表现。 

3 - 双侧肾上腺皮质增生又称特发性醛固酮增多症 （idiopathic hyperaldosteronism ， IHA )， 为 
双侧球状带增生，临床症状多不典型。该型与垂体产生的醛固酮刺激因子有关，对血管紧张素 
敏感。站立位时，肾素活性和醛固酮分泌升高。 

4 - 分泌醛固酮的肾上腺皮质腺癌瘤体直径常 >3 cm ， 包膜常被浸润，由于其癌细胞有时也 
分泌糖皮质激素和性激素，从而出现相应的临床表现。 

5. 分泌醛固酮的异位肿瘤极罕见，仅见于少数肾癌和卵巢癌的报告。其癌细胞具有分泌 
醛固酮的功能，但对 ACTH 和血管紧张素无反应。 

6. 家族性酸固嗣综合征 （ familial hyperaldosteronism ， FH ) 病因未明，一般有家族史，可岀 
现高血醛固酮及类似 PHA 表现，测定血浆17-去氧皮质酮升高。 

【临床表现】 3 0~50岁多见，主要表现为高血压和低血钾。①高血压，几乎所有 PHA 病人 
均有高血压，以舒张压升高为主，一般降血压药物效果不佳。②肌无力，70%病人呈持续性低血 
钾，30%为间歇性，病人表现为肌无力，甚至周期性瘫痪，首先累及四肢，重者发生软瘫，并影响 
呼吸和吞咽可出现低血钾心电图改变。③烦渴、多饮、多尿，以夜尿增多为主，主要是由肾浓 
缩功能 " F 降引起 

【辅助检查〗临床常用的检查项目 包括： 

1- 实验室检查由 f 体内分泌过多醛固酮、水钠潴留，肾排钾增多，体液容量过多，而抑制 
广肾素-血管紧张素系统等，引起机体•系列改变、实验室检查应注意以 F 方 面:① 低血钾、高血 
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钠; ②碱中毒，血 Co 、结合力正常高值或高于正常，尿 PH 偏高； ③尿钾排出增多， 24 小时超过 
2 5 ~ 30 mmo 1 /X ; ④血和成薛園_含 U 升尚；⑤血浆肾素活性降低。 

2_特殊检查 

(1) 螺内酯 （安体舒 通）试验：螺内酯为合成的醛固酮竞争性拮抗剂。常用量每次80 ~ 
lOOmg ， 每日三 次[_丨服，连续 2 周 . PHA 者血压下降，血钾上升，尿钾减少，肌无力改善，血钠下 
降，尿钠增多， GO , 结合乃常*尿 〖 ) H 变酸性。 

(2) 诊 断性& 4^:对 — f 不典型者.为查明病因可作选择性诊断性试验。①体位试验 , IHA 者 
站立位时肾索和醛 { l y '酮 分泌增高。②钠钾平衡试验，仅适用于诊断有困难时。 PHA 者在普食情 
况下呈钾负平衡，钠平衡；在低钠饮食情况下呈血钾升高，尿钠排出减少。 FH 者服用地塞米松， 

每次 2 mg ， 每日―次， 3 阆后病人血钾、血压、醛固酮分泌恢复正常，则可确诊。 

3. 定位检查 

( 1 ) 超声；常用 f 筛查，但难以发现直径< 1 cm 的肾上腺肿瘤。 

(2) CT : 腺瘤多为低密度或等密度，强化不明显，对直径 > l cm 的 APA 检出率在90%以上。 

腺癌直径一般 > 3 cm ，边缘不淸楚， 有浸润 表现。多排螺旋 CT 薄层扫描，对于发现直径 < lcm 肿； 

瘤及增生有蜇要意义. UNAH 为单侧或以一侧肾上腺增大为主，呈结节状改变。 IHA 为双侧肾 
上腺增大。 

( 3 ) MFU : 空间分辨率低于 CT ， 不作为常规应用。 

( 4 )、标记的胆固醇肾上腺核素 显像: 对腺瘤、癌和增生的鉴别有帮助。 

【诊断】根据病人的高血压、肌无力、烦渴、多饮等典型临床表现及低血钾、碱中毒、血和尿 
醛固 酮含盘 增高， err 显示肾上腺形态异常，诊断 pha —般不困难。但是，有部分病人症状不典 
型，如血钾正常，仅有高血压症状，可选择多排螺旋 CT 薄层扫描肾上腺检查。有高血压和肾上 
腺腺瘤或结节状增生等变化应高度怀疑本病。另外，反复多次查血钾、血醛固酮以及相关的特 
殊检査可以更加明确诊断。若血浆.醒固酮 （ ng / dl )/ 肾素浓度 [ ng/(ml . h ))] 多40对 PHA 的诊 | 

断有重要意义。 

【治 疗】 

1 - 手术治疗 APA 首选将瘤体或与同侧肾上腺切除，可 治愈; UNAH 行一侧肾上腺切除或 | 

次全切除有一定疗效；分泌醛固酮的肾上腺皮质腺癌及异位肿瘤，应作肿瘤根 治术; IHA 行肾上 i 
腺手术往往效果不佳，可选用药物治疗。近年来，随着腹腔镜技术的发展与完善， APA 、 UNAH 等 i 
可首选腹腔镜手术。 

术前 准备： 为减少手术的危险性，术前需控制高血压、纠正低血钾、碱中毒等。①螺内酯（安 | 

体舒通） ：每日 】2 0 〜 48 Omg ， 服药2 〜 4周后，血压和血钾可恢复 正常。 症状控制后，剂量逐渐减 | 

少至 20 mg ， 每日3次/②氯胺吡咪（阿米洛利） ：是 长效强效保钾利尿剂，常用每次 5mg ， 每日3 
次口服。③氨苯蝶 陡：是 满钾利尿药，作用于远曲肾小管，抑制钠重吸收。用量50 ~ lOOmg , 每日 
3 次口服。④其他 药物： 如血管紧张素转换酶抑制剂卡托普利或雷米普利，以及钙离子通道阻滞 
剂硝苯地平等，常与保钾利尿剂或螺内酯联合应用，血钾和血压可很快恢复正常。另外，术前适 
M 补钾及低钠高钾饮食。 

2. 药物治疗适合于进行术前准备及 IHA 、 不能切除的分泌醛固酮的肾上腺皮质腺癌、拒 
绝手术或有手术禁忌证和糖皮质激素可控制的 PHA 等。常用的药物有螺内酯、阿米洛利、氨苯 
蝶啶等，其他辅助药物有甲巯丙脯酸、依那普利和硝苯地平。 FH 者，需终生服用地塞米松，不应 
手术。 

第二节皮质醇症 


皮质醇症是机体长期在过量糖皮质激素的作用下，出现的一系列相关临床症状和体征的综 


笔记 
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合征，也称为库欣综合征 （ Cushing ’ s syndrome ， CS ) 。 

【病因和病理】根据导致 CS 原因的不同，分为 ACTH 依赖性和非依赖性两 大类： 

1. ACTH 依赖性 CS ( corticotropin-dependent Cushing’s syndrome ) 是由体内 ACTH 含量增 
高引起双侧肾上腺皮质束状带增生，从而导致其分泌过量的皮质醇所致 

(1) Cushing 病：占 CS 的70% ~80%，是由垂体瘤或下丘脑-垂体功能紊乱导致腺垂体分泌 
过多的 ACTH 引起。 

(2) 异位 ACTH 综合征 （ectopic ACTH syndrome ) :占 CS 的15%，是由某些疾病如肺癌、膜 
腺癌、胸腺癌、支气管腺瘤或嗜铬细胞癌等异位分泌过多的 ACTH 所致- 

2. ACTH 非依赖性 CS ( corticotropin-independent Cushing’s syndrome ) 

(1) 肾上腺皮质腺瘤或腺 癌:是 由该肿瘤直接分泌大量皮质醇所致，占 CS 的15%。因血中 
皮质醇增高，反馈抑制垂体分泌 ACTH , 使无病变的肾上腺皮质功能减退 

( 2 ) 肾上腺皮质结节状增生 （nodular adrenal cortical hyperplasia ) 或腺瘤样增生 ：少数 CS 病 
人双侧肾上腺束状带呈结节状或腺瘤样增生，可自主分泌皮质醇，而血中 ACTH 不高，是一种特 
殊类型的 CS ， 形成机制尚不明。 

医源性 CS 是由于长期使用糖皮质激素或 ACTH 所致。 

【临床表现】多见于15〜30岁的女性。典型的临床表 现有： ①向心性肥胖，满月脸，水牛 
背，悬垂腹，颈短，四肢肌萎缩。②皮肤菲薄，下腹壁、大腿内侧、腋下皮肤可见紫纹，可见痤疮和 
多毛。③高血压，部分病人轻度或中度髙血压。④性腺功能紊乱，性欲减退，女性月经不调，甚 
至闭经。⑤其他症状，如骨质疏松症引起腰背痛及易发生病理性 骨折； 精神症状，如失眠、记忆 
力减退、注意力分散等。 

【辅助检查】 

1- 实验室检查 

( 1 ) 血浆游离皮质醇测定:8 ：00,16：00和24:00三个时间点分别抽血测定，血浆皮质醇多 
增高且昼夜分泌节律消失。 

(2) 血浆 ACTH 测定 :对病 因鉴别有参考意义。如持续 ACTH >3.3 P mol / L ， 提示为 ACTH 依 
赖性 CS ; 如2次 ACTH 浓度 <1. lpmol / L , 则提示为 ACTH 非依赖性 CS 。 

(3) 尿游离皮质醇及其代谢产物测定:24小时尿游离皮质醇含量升高或测定2 4 小时尿 17- 
酮类固醇（ 17- KS ) 和尿17-羟皮质类固醇（ 17-0 HCS ) 含量升高。 

( 4 ) 血糖及尿糖 测定: 部分病人血糖和尿糖升高，也有病人血钾降低。 

2. 试验检查 

(1) 小剂量地塞米松试验:23:30 〜 24:00 口服地塞米松 lmg ， 服药日晨及次日晨8:00抽 
血，测定血浆游离皮质醇。测定值较对照值下降超过50%，是单纯性肥胖症和正常人的表现，而 
试验后血皮质醇下降不明显，则为 CS 。 

( 2 ) 大剂量地塞米松试验: 23 :30〜24:00顿服地塞米松8 mg ，服药日晨及次日晨8 :00抽 
血，测定血浆游离皮质醇。测定值较对照值下降超过50%，提示为 Cushing 病，而肾上腺皮质束 
状带病变或异位 ACTH 综合征试验后血皮质醇下降不明显。 

3. 定位检查 

( 1 ) 超声 :直径 >1. 0 cm 的肾上腺肿瘤检出率达90%以上。 

(2) CT : 诊断正确率达99%以上,腺瘤直径一般 >2 cm 。 肾上腺皮质腺瘤 CT 值可高于醛固 
酮瘤。 

(3) MRI pushing 病应作蝶鞍冠状薄层扫描，可发现垂体增生、微腺瘤、腺瘤，效果优于 CT 、、 
MHI 对肾上腺检查并不优于 CT 。 

【诊断】根据病人典型的临床表现，应先进行肾上腺超声筛查，若发现肾 h 腺肿瘤.则作 CT 
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进一步明确诊断当怀疑 Cushing 病时还应作垂体 MRI 检查。也应考虑到异位 ACTH 综合征的 
可能。不同方法的皮质醇、 ACTH 测定及相关试验检查则有助于完善 CS 的诊断。 

【治疗】 

1 -手术治疗 

(1) C Us hi„ g 病： 病变在垂体或下丘脑，由神经外科应用手术显微镜经鼻经蝶窦切除垂 
体瘤。 

(2) 肾上腺皮质腺瘤或 腺癌: 采用腹腔镜肾上腺腺瘤切除术或连同患侧肾上腺全部切除。 1 
由于该肿瘤自主分泌大[卩:皮质醇，反溃抑制了垂体分泌 ACTH， 使对侧肾上腺皮质功能减退，术 
前、术中及术后应补充皮质激素，以防肾上腺危象发生。术前12小时和2小时，肌注醋酸可的松 
lOOmg, 术中用氣化可的松100 ~200mg 静滴，术后继续补充皮质激素。 

(3) 肾上腺皮质结节状增生：按束状带腺瘤治疗原则处理。若为双侧性，尽可能保留肉眼 . ： 
观察无异常的肾上腺组织 - 

(4) 异位 ACTH 综合 征：应 手术切除原发肿瘤。若无法确定肿瘤部位或不能切除时，可作 
双侧肾上腺全切除或仅留部分肾上腺，以减轻症状。 

一 2. 药物治疗可作为 CS 术后复发及无法切除的肾上腺皮质癌等的辅助治疗措施，包括皮 
质醇合成抑制剂和直接作用于下丘脑-垂体的药物。①密妥坦:直接作用于肾上腺皮质，抑制皮 
质醇合成，对肿瘤组织有一定破坏作用，适用于肾上腺皮质癌。常用量6 ~ 10g/d ，分3 ~ 4次口 | 
服。②氨鲁米特 ：阻断 胆固醇向孕烯醇酮的转变，抑制肾上腺素及甲状腺素的合成。常用量丨 
0.75 ~1.0 g/d， 分 3 〜4次口服。部分病人用药后可出现皮质功能低下。 

第三节儿茶酚胺症 

儿茶酚胺症 （ hypercatecholaminemia ) 包括嗜铬细胞瘤 （ pheochromocyto 腦， pHE0 ) 和肾上腺髓 
质增生 （adrenal medulla hyperplasia ) 两种疾病，其临床特征相似，均由嗜铬细胞分泌儿茶酚胺过丨 
多引起，但治疗方法不同。严重者发作时可导致死亡，而及时治疗效果较好。 

一、嗜铬细胞瘤 

【病因和病理】嗜铬细胞瘤 （PHE0) 起源于肾上腺髓质或肾上腺以外的交感神经及副交感丨 
神经的副神经节上的嗜铬细胞。其中，肾上腺嗜铬细胞瘤 （ a d ren al pheochromocytoma) 约占 PHEO | 
的 90 %，而 10% 为双侧性。发生在肾上腺以外的交 
感神经和副交感神经的副神经节上 PHEO( 副神经节 
瘤 ）（ paraganglioma, PGL) 约占 PHEO 的 10% 。 PHE0 
有完整的包膜，呈圆形或椭圆形（图 55-1 )，表面光 
滑，可见其旁被肿瘤压迫的肾上腺组织。切面呈红 
棕色，富有血管，质实，可见出血灶以及坏死和囊性 
变。瘤组织由纤维条索分隔，瘤细胞大小形态不一， 

胞质丰富并含有较多颗粒。铬盐染色后，胞质内可 
见棕色或黄色颗粒.不能根据瘤细胞的形态判断出 
肿瘤的良、恶性。恶性嗜铬细胞瘤的发生率不足 
】0%，瘤体常很大恶性变的征象为有转移和周围 
组织侵犯，血管和淋巴管中有癌栓形成。 

(一）肾上腺嗜铬细胞瘤 

【临床表现】高发年龄为30 ~ 50岁，其临床表 



图 55-1 右肾上腺嗜铬细胞瘤及肾 

盂造影所见 丨 笔记 



第五十五章肾上腺疾病的外科治疗 


现多种多样，由血液中的儿茶酚胺增高所致，主要症状为高血压以及代谢紊乱 

1- 高血压可有①持续性高血压伴阵发性 发作： 最多见，占 5 0%以上。在高血压的基础 
上，发作时血压极度升高，甚至用一般血压计不能测得，表现为剧烈头痛、面色苍白或潮红、四肢 
发冷、恶心、呕吐、大量出汗、心悸、气急、视觉模糊等。严重者可因心力衰竭、肺水肿、脑出血而 
死亡。②阵发性高血 压：占 4 0%以上，女性多见。平时不表现出高血压，在外伤、妊娠、分娩、麻 
醉、手术等时血压突然升高，若处理不当，严重的可引起死亡。③持续性高 血压： 易与原发性高 
血压相互混淆，多见于儿童。高血压发作频率、持续时间差异很大，随着发病时间推移，发作频 
率呈增加态势，而严重程度可能增加也可能不变。 

2. 代谢紊乱大量儿茶酚胺分泌可引起多种代谢紊乱。由于基础代谢增高，肝糖原分解加 
速和胰岛素分泌受抑制，血糖增高、出现 尿糖； 由于脂肪代谢加速，血中游离脂肪酸和胆固醇增 
高； 少数病人还可能有低血钾表现。 

3- 儿茶酣胺心肌病是 PHEO 较为严重而特殊的并发症。因肿瘤向血液中持续或间断释 
放大量儿茶酚胺，造成以左心结构和功能受损为主的心肌损害，常以急性心衰肺水肿为主要临 
床表现。常规应用强心、利尿药物治疗效果不佳，需加用 a 受体阻滞剂，手术切除肿瘤后肥厚或 
扩大的心脏可缩小，甚至恢复正常。 

【辅助检查】 

1. 实验室检查①24小时尿儿茶酚胺测定；包含肾上腺素、去甲肾上腺素和多巴胺，24小 
时尿内儿茶酚胺含量升高2倍以上即有意义。症状发作时应收集3小时尿送检。②血儿茶酚胺 
测定: 在高血压发作时测定有重要意义。正常值范围依采用的实验方法而定。③2 4 小时尿香草 
扁桃酸 （ VMA ) 测定: VMA 是肾上腺素和去甲肾上腺素的代谢产物，由尿液排出体外。通常需送 
检 2 4小时尿标本三次。某些食物和药物（如咖啡、香蕉、柑橘类水果、阿司匹林等）可干扰上述 
测定值,故检查前必须停用。 

2- 定位检查①超声 :扫描 范围广，可反复检查，多用于普査筛检。肾上腺嗜铬细胞瘤一般 
直径 >3 cm ， 检出率较高。② CT : 对肾上腺内嗜铬细胞瘤检出率近100%，肿瘤内密度不均和明显 
强化为其特点，同时可了解肿瘤与周围血管、脏器的关系。③ MRI : 肾上腺嗜铬细胞瘤的 T , 加权 
像通常是低信号和等信号，在几加权像呈高信号，对肿瘤的鉴别有帮助。 

【诊断】主要依据病人血压增高明显，尤其是恶性高血压或伴有阵发性发作者，应高度怀疑 
本病。 CT 检查肾上腺肿瘤密度不均且明显强化， MRI 检查多见肾上腺肿瘤在丁 2 加权像呈高信 
号，一般均可诊断。血、尿儿茶酚胺测定阳性则进一步佐证嗜铬细胞瘤的诊断。有时相关化验 
检查未见异常，也应按嗜铬细胞瘤来处理。恶性嗜铬细胞瘤的影像学检查常直径 >6 cm ， 且不规 
则，有钙化区。 

【治疗】 

1. 手术治疗腹腔镜下或开放手术切除肿瘤可获得良好的疗效。肿瘤较大时，可采用经腹 
腔人路腹腔镜 手术; 肿瘤较小时也可选用腹膜后人路手术;肿瘤巨大时，开放手术较为安全。由 
于肾上腺嗜铬细胞瘤病人血液中的儿茶酚胺增高所致周围血管长期处于收缩状态，血容量较 
低，切除肿瘤后儿茶酚胺含量减少，血管舒张，导致血压急剧下降，术中、术后出现难以纠正的低 
血容量休克，甚至危及生命。为此，应加强围术期处理，包括充分的术前准备、细致的术中操作 
和严密的术后监护。 

(1) 术前准 备:① 扩舒周围血管，控制血压在正常范围 :应用 a •肾上腺素能受体阻滞剂，如 
酚苄明 2 0〜 60 mg / d ， 分3次口服。术前准备一般应在 2 周以上。若降压效果不佳，可加用钙离 
f 通道阻滞剂，如硝苯地平30〜 60 mg / d , 分3次口服，能取得较好效果，这可能是由于钙离子参 
* j 儿茶酚胺代谢的缘故-心率快的病人可加用 P - 肾 h 腺素能受体阻滞剂，如普萘洛尔等、、②扩 
充血容如输血、补液，常用低分子右旋糖野 500 ml / d 静脉滴注。③完善的 i 大 指标: 血压控 
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制在正常范围，心率<90次/分钟，血细胞比容小于45%。 

(2) 麻醉选 择：以 全麻为安全：准备酚妥拉明和去甲肾上腺素等降血压和升血压药物，桡 | 
动脉插管可正确测定动脉血压变化.上腔或下腔静脉插管测定中心静脉压以便及时调整补液和 
输血量。另外，冉达立1〜 2 支静脉通路.以便及时处理麻醉和术中血压极度波动所致变化。 

(3) 术后处 观：严 密视察血压、心率变化，注意水、电解质平衡，及时纠正低血容量等。 

2. 药物治疗对不能耐受手术，或未能切除的恶性肾上腺嗜铬细胞瘤，或手术后肿瘤复发 
等病人，可使川 cx-ff h •腺素能受体阻滞剂等药物以改善症状，也可采用 m I ■间 碘苄胍 （ 131 I-MIBG) 

进行内放射治疗 

(二）副神经节瘤 （paraganglioma.PGL) 好发部位依次为腹主动脉周围，膀胱，胸腔以及 
头颅、颈部与盆腔。临床表现与肾上腺嗜铬细胞瘤相似，症状的多样性与肿瘤内分泌功能、部I 
位、体积大小、有无局部压迫症状及血浆儿茶酚胺水平有关。如膀胱 PGL， 常在排尿时和排尿后 
出现阵发性高血压，冇心悸、头舉、头痛等症状。由于 PGL 好发部位广泛，确定肿瘤的确切位置 
尤其重要。间碘苄胍（ M ⑴ G) 的结构与去甲肾上腺素相似，是一种肾上腺素能神经阻滞剂，可被 
嗜铬细胞摄入，由标记的放射性核索示踪，故能显示嗜铬细胞瘤和副神经节瘤的部位。其诊断 
敏感性和特异 性较尚 ，适用于有典型临床症状而超声和 CT 等检查均未发现的 PGL， 特别对多发 
的或 转移' 性的 PHEO 及肾上腺髓质增生，诊断效果优于超声和 CT 检查。 l31 I-MIBG 还可用于治疗 
恶性嗜铬细胞瘤和肾 h 腺髓质增生。 

:、 肾上腺 髄 质增生 

病因不明，常表现为双侧肾上腺体积增大，可不对称，有时可见结节样改变。此病较少见。 

临床表现类似于 PHEO CT 检查可显示肾上腺体积增大但无肿瘤影像。 l31 i_MIBG 可使肾上腺髓 | 
质显像，表现为肾上腺髓质体积变大。其他检查同 PHE0。 治疗可行增生明显一侧肾上腺全切， 
若效果不佳，可再行对侧增生肾上腺部分切除。 

第四节无症状肾上腺肿物 

无症状肾上腺肿物常见有肾上腺皮质良性肿瘤。另外有肾上腺转移癌、肾上腺皮质癌、肾 
上腺囊肿、肾上腺血肿、髓质脂肪瘤、畸胎瘤等，少数的肾上腺嗜铬细胞瘤和肾上腺嗜酸性细胞 
瘤等也可无症状。为了明确肿物的来源与性质，所有的肾上腺无功能腺瘤或肾上腺偶发瘤 （ad¬ 
renal incidentaloma ， AI) 病人均应行肾上腺功能的实验室检查。最重要的是排除嗜铬细胞肿瘤以 
及判断是否为癌转移病灶。肾上腺转移癌 （adrenal metastasis) 较原发性肾上腺皮质癌多见。最 
常见的原发病灶为黑色素瘤、肺癌、乳腺癌和肾癌等。对于直径 >6 cm 的肾上腺实性肿物，在通 
过探查或肾上腺切除后证实为其他性质之前应作恶性考虑。 

尽管从统计学上看，直径 < 4 cm AI 大部分是良性的，有些肾上腺皮质癌虽然是无功能性的， 

但也可由无功能变为有功能。有的只是因分泌激素量小而不足以引起明显的生理变化。因此， 
对于 AI 还是以手术治疗为佳。 

(金讯波） 
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第一节概 论 

男性生殖器官分为内生殖器和外生殖器。内生殖器包括生殖腺、输精管道和附属性腺。生 
殖腺为睾丸，是产生精子的场所，也是分泌男性性激素的内分泌器官^输精管道包括附睾、输精 
管、射精管以及与排尿共用的尿道。附属性腺包括精囊腺、前列腺和尿道球腺等。外生殖器包 
括阴茎和阴囊，阴茎为男性外生殖器的主体，位于耻骨之前阴囊的 上方； 阴囊居于阴茎根部与外 
阴之间，内藏睾丸、附睾和精索的一部分（图 56-1) 。 



男性生殖生理活动包括精子发生、精子成熟及精子排出。广义地说还包括精子在女性生殖 
道内的变化，如精子穿过宫颈黏液、精子的获能，直至受精、卵裂与着床，这一系列活动均在神经 
内分泌腺的控制调节下进行。整个男性生殖活动是一个有规律、有顺序而且协调的生理过程， 
阻碍或干扰其中的任何一个环节均可能影响正常的生育能力（图 56-2) 。 

男性生殖生理活动有其不同于女性的几个 特点： 女性每月只排卵一次，有明显周期性，而男 
性一旦发育成熟，睾丸就有条不紊地持续产生 精子; 女性排卵数量少，按每个月排出一个成熟卵 
子计算 ，一 生中约排出400多个卵子，而男性却每日可能产生10 8 个以上精子；女性到绝经期后 
一般不再排卵，已失去生育能力，而男性生育能力年龄明显比女性长，睾九衰退是渐进性过程， 
到70岁甚至80岁以上还可有正常性功能并具有生育能力。男性的性功能相对地说是一个更为 
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抑制索—— 1 


图 56-2 男性生殖性腺轴及调节示意图 

主动而复杂的神经反射活动，精神与心理因素起着相当重要的作用。这些特点造成研究男性节 
育技术的特殊困难长期以来，对男性的性功能、精子发生、精子成熟、精子排放与精子获能、受 
精等环节未能充分了解其生理机制。直到近20年来，随着基础学科的迅速发展和男性生殖生 
理的深入研究，男性性功能及男性不育症的诊治，才取得突破性的进展。 

男科学 （ andrology ) 是一门专门研究男性的学科，其主要研究范畴包括男性生殖系统结构与 
功能、男性生殖生理与病理、男性不育与节育、男性性功能障碍、男性生殖系统疾病以及性传播 
疾病等。其中男性性功能障碍和男性不育与节育明显影响病人及配偶双方身心健康，家庭和 
睦。本章重点介绍男性性功能障碍和男性不育与节育。 

第二节男性性功能障碍 

正常男性性功能包括性欲 （ libido ) 、性兴奋、阴茎勃起 ( erection ) 、性交、射精和性欲高潮等过 
程。这一过程是正常的心理、神经、内分泌系统、血管系统及正常生殖系统等参与下完成的一个 
极为复杂的过程，其中主要受到大脑控制和支配。根据临床表现可 分为: ①性欲 改变; ②勃起障 
碍 （erectile dysfunction , ED ); ③射精障碍，包括早泄、不射精和逆行射精等。最常见的男性性功 
能障碍是勃起障碍和早泄。 

一、 勃起功能障碍 

勃起功能障碍 （erectile dysfunction , ED ) 是指持续或反复不能达到或维持足够阴茎勃起| 
以完成满意性生活。按病因可分为心理性、器质性和混合性 ED 三类，其中混合性 ED 多 
见。器质性 ED 又可分为血管性（含动脉性、静脉性和混合性）、神经性、内分泌性和解剖结 
构性等。 

【流行病学】⑽~ "70 岁男性半数以上患有不同程度的 ED ， 完全不能勃起者达10% ;与 ED 
相关的危险因子与下列因素 有关: ①年龄 增长; ②躯体疾病，包括心血管病、高血压、糖尿病、肝 
肾功能不全、高脂血症、肥胖、内分泌疾病、神经疾病、泌尿生殖系疾病等;③精神心理因素;④用 
药，主要包括利尿剂、降压药、心脏病用药、安定药、抗抑郁药、激素类药、细胞毒类药、抗胆碱药 
等;⑤不良生活方式，包括吸烟、酗酒及过度劳 累等; ⑥外伤、手术及其他医源因素。80%以上的 
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ED , 都有一定的器质性病因存在。 

【阴茎勃起有关的解剖生理和生理机制】阴茎勃起受到下丘脑性中枢调控和勃起的外周调 
控，阴茎勃起的基础是阴茎动脉的扩张和阴茎海绵体小梁的舒张，当动脉和小梁内平滑肌收缩 
时，阴茎处于松弛状态，反之，则阴茎勃起。研究表明，一氧化氮 （ NO )- 环磷酸鸟苷 （ C GMP ) 信号 
通路在阴茎的勃起过程中起主要作用。性刺激过程中，阴茎海绵体内的神经元和血管内皮细胞 
内的 NO 释放， NO 激活海绵体平滑肌细胞内的鸟苷酸环化酶，导致5-三磷酸鸟苷 （ GTP ) 转变成 
cGMP , cGMP 可激活蛋白酶 G 使钙离子内流减少，使得海绵体内平滑肌松弛，血液流人海绵棄而 
引起勃起。5型磷酸二酯酶 （ PDE 5) 可分解 cGMP 变为无活性磷酸鸟苷 （ GMP ) ，使平滑肌细胞内 
Ca 2+ 增加，平滑肌收缩导致阴茎疲软。阴茎勃起的发生分为启动、充盈及维持三期。启动期：当 
心理、神经、内分泌的刺激活动通过自主神经传出冲动，使阴茎血管和海绵体小梁平滑肌松弛， 
启动 勃起; 充盈 期：平 滑肌松弛使海绵体动脉和螺旋动脉扩张，海绵窦内血流增加，窦状隙成为 
扩张和血液滞留 状态; 维持期 ：随着 窦状隙的膨胀，海绵体小梁对白膜压力增加，从而压迫白膜 
下静脉，使窦状隙内血流受阻，海绵体内压力增高，结果使阴茎坚挺勃起 

阴茎勃起消退是随着射精过程出现交感神经的兴奋，使螺旋动脉和海绵体平滑肌的张力增 
力口，使动脉血流减少，随着海绵体内压力下降，小梁对白膜下静脉压力也松解，静脉回流增加，阴 
茎疲软。腰骶部脊髓内有射精中枢，射精中枢的兴奋性，在正常情况下较勃起中枢为低，性交时 
勃起中枢的刺激经一定积累后，引起射精中枢的兴奋而出现射精，在有节律的射精动作出现的 
同时达到情欲高潮。射精后，性的兴奋急剧消退，阴茎逐渐松弛疲软。 

此外， RhoA/Rho 激酶信号通路、 cAMP 信号通路、 H 2 S 信号通路、钾离子通道以及血管活性 
肠肽、降钙素基因相关肽、前列腺素、内皮素等也参与阴茎海绵体平滑肌的收缩和舒张。 

【诊断】全面了解性生活史、既往病史及心理社会史对 ED 首诊很重要，通过国际勃起功能 
评分表 （International Index of Erectile Function ， IIEF -5) 询问病人过去 6 个月有关性活动的5个问 
题（表56-1)。根据回答结果判断 ED 的严重程度，总分25分，重度 ：1 分、中度:8〜11分、轻 
到中度〜16分、轻度:17~21分、正常:22~25分。 

此外，夜间阴茎勃起试验 （ NPT ) 对区分心理性和器质性 ED 有帮助。为进一步查明 器质性 
的病因，可进行阴茎海绵体注射血管活性药物试验、血管系统检查（如彩色双功能超声检查、海 
绵体测压造影等）、勃起神经检测（包括阴茎生物阈值、球海绵体反射潜伏期和神经传导速度测 
定等）检查,可作岀动脉性、静脉性和肌性等病因学的诊断。海绵体活检已被采用来评价海绵体 
结构与功能。 

【治疗】 

1. 矫正引起 ED 的有关因素，包括 :①改 变不良生活方式和社会心理 因素； ②性技巧和性知 
识 咨询; ③改变引起 ED 的有关 药物; ④对引起 ED 的有关器质性疾病进行治疗，如雄激素缺乏 
者，可用雄激素补充治疗。 

2. 针对 ED 的直接治疗， 包括: ①性心理治疗，如性心理疗法或夫妇间行为治疗等。 ②口服 
药物，西地那非 （ Sildenafil) 、他达拉非 （ Tadalafil) 、伐地那非 （ Vardenafil ) 均是一 •种选择性 5 型磷 
酸二酯酶抑制剂，临床应用有效,但禁忌与硝酸酯类药物合用，否则会发生严重低血压。酚妥拉 
明是一种《肾上腺素能受体阻断剂，对性中枢和外周均有作用，适用于轻、中度 ED 。 ③局部治 
疗，前列腺素 El(PGEl) 是一种阴茎海绵体注射血管活性药物，疗效可达 SO% 以上，但因有创、 
疼痛，异常勃起以及长期使用后阴茎局部形成瘢痕而少用。比法尔是一种局部外用 p GEl 乳宵， 
经尿道给药，疗效可达75%，不良反应有局部疼痛和低血压。真空缩窄装置是通过负压将血液 
吸人阴茎，然后用橡皮圈束于阴茎根部阻滞血液回流，维持阴茎勃起，缺点是使用麻烦，并有阴 
茎疼痛、麻木、青紫、射精障碍等。④手术治疗包括血管手术和阴茎假体植人术，只有在其他治 
疗方法均无效的情况下才被采用。 
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表 56-1 男性勃起功能问卷 


请根据过去6 个月中怙况评估: 


评分标准 

题目 

0分 

1分 

2分 

3分 

4分 

5分 得分 

对获得勃起和维持勃起 
的自信程度如 

X 

很低 

低 

中等 

高 

很高 

受到性刺激而冇阴茎勃 
起时，有多少次能够插入 
阴道？ 

尤性活动 

儿乎没有 
或完全没 
有 

少数几次 
(远少于一 
半时候） 

有时(约一 
半时候） 

大多数时 
候(远多于 
—半时候） 

几乎总是 
或总是 

性交时，存多少次能在进 
人阴道后维持勃起状态？ 

没饤尝试 
性交 

几乎没有 
或完全没 
冇 

少数几次 
(远少于一 
半时候） 

有时(约一 
半时候) 

大多数时 
候(远多于 
一半时候） 

几乎总是 
或总是 

性交时，维持阴茎勃起宵 
至性交完成，存多大困难？ 

没有尝试 
性交 

困难极大 

困难很大 

困难 

有点困难 

不困难 

性交时，冇多少次感到满 
足？ 

没行尝试 
性交 

几乎没有 
或完全没 
有 

少数几次 
(远少于一 
半时候） 

有时(约一 
半时候） 

大多数时 
候(远多于 
一半时候 

几乎总是 
或总是 


总分 - 


二、早 泄 

早泄 （premature ejarulation ) 定义尚有争议 ，一 般认为性交时阴茎能勃起，但对射精失去控制 
能力，阴茎插入阴道前或刚插人即射精。早泄可分为原发性（终身性）和继发性（获得性）早泄。 
2008年国际性学会 （ ISSM ) 对原发性早泄采用循证医学定义，即早泄是一种男性性功能障碍，它 
具有以下特 征：射 精总是或几乎总是在插入阴道前或1分钟左右 发生; 每次或几乎每次插入阴 
道后，没有延时射精的 能力； 有消极的个人后果，如忧伤、烦恼、沮丧和（或）避免性的亲密接触！ 
等。 原发性和继发性早泄的患病率分别约为2% ~5%和20% 〜 30%。 

传统观点认为早泄大多是心理性原因。近年来研究发现，这类病人还存在阴茎感觉高度敏 
感，或由于包皮阴茎头炎、前列腺炎等疾病诱发。近来有研究显示 5 -羟色胺 (5- HT ) 受体在射精 
的中枢控制中起关键作用 ,5 -HT 受体亚型与射精的阈值有关。 

治疗早泄需根据其发病原因，首先治疗诱发病因，并由妻子密切合作，釆用性感集中训练 
法，克服对性行为的错误认识和自罪感，建立和恢复性的自然反应。性交时应用避孕套，或阴茎 
头局部应用利多卡因喷雾剂或软脅剂，通过局部麻醉作用来延长射精潜伏期。近年来应用选择 
性 5 -HT 重吸收抑制剂 （ SSRls ) 如达帕西汀等，取得较好疗效。 

第三节男性不育症 

夫妇同居1年以上，未釆用任何避孕措施，由于男方因素造成女方不孕者，称为男性不育。 
男性不育症不是一种独立的疾病，而是由某一种或多种疾病与因素造成的结果。 

【病因】任何影响精子发生、成熟、排出、获能或受精的因素都可导致男性不育。病因分类： 
如下。①先天性原 因：如 睾丸发育异常、隐睾、先天性输精管缺如等。②后天性泌尿生殖系统异: 
常 :如睾 丸扭转、睾丸外伤、睾丸肿瘤、睾丸炎等，造成睾丸萎缩，出现精液异常。③泌尿生殖道： 
感 染：如 附睾炎、前列腺炎、精囊炎等。过多的白细胞产物如活性氧可直接损害精 子膜； 生殖道 
感染町引起输精管道梗阻，表现为无精子症。④阴囊温度升 高:如 精索静脉曲张可引起阴囊局 
部温度升高影响牛.肓功能，另外，精索静脉曲张还可能与静脉压升高导致睾丸灌流不足、肾源性 
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毒性物质反流等因素有关。⑤内分泌 异常： 主要与下丘脑-垂体-睾丸性腺轴功能紊乱有关，如 
Kallmann 综合征、腺垂体功能不全、高催乳素血症、甲状腺功能亢进或减退等。⑥遗传性 异常： 
如 Klinefelter 综合征、 Y 染色体缺陷、纤毛不动综合征等。⑦免疫性不 育:输 精管结扎术、输精管 
吻合术和睾丸活检等后，“血睾屏障”和精子免疫抑制机制遭到破坏，从而导致免疫性不育。 
⑧全身性 因素： 如系统性疾病、酗酒、吸毒、环境因素、营养不良等。⑨医源性因素 ：主要 由药物 
或手术治疗引起的精液异常，如大剂量糖皮质激素、免疫抑制剂、睾丸活检和隐睾手术等，还包 
括化疗和放疗。⑩生活因 素:如 肥胖、吸烟、药物滥用等。⑪特发性原 因：占 40%〜50%。 

此外，勃起功能障碍、不射精、逆行射精等均可造成不育。 

【诊断】 

1. 病史全面了解家族史、生育史、性生活史和其他对生育可能造成影响的因素。①性生 
活史可初步了解是否存在性功能障碍造成的不育。②既往病史应详细了解病人的既往生育史、 
生长发育与过去疾病史等，重点询问与生育相关的疾病或因素，包括生殖器官感染、外伤、手术 
史、内分泌疾病史、影响睾丸生精功能、性功能和附属性腺功能的疾病和因素、对生育有影响的 
药物应用和生活习惯如酗酒、吸烟、穿紧身裤，以及环境与职业等。 

2. 体检①全身检 查:重 点应注意体型及第二性征。②生殖器官的检 查：重 点注意有无生 
殖器官畸形，睾丸的位置、质地、大小，附睾、输精管有无结节或缺如，阴诞内有无精索静脉曲张、 
鞘膜积液等。③直肠指 检:注 意前列腺大小、质地、有无结节、结石，怀疑前列腺炎者应作前列腺 
按摩液检查。 

3. 实验室检查 

(1) 精液分析是评价男性生育力的重要依据。精液采集与分析和质 M 控制必须参照 
《 WHO 人类精液及精子-宫颈黏液相互作用实验室检验手册》标准进行，见表56-2。 

表 56-2 WHO 精液分析参考值范围 （2010 年，第5版） 


指标 

参考值范围 

量 

1.5 ml ( 1.4-1. 7 ml ) 

精子总数 

39x10 6 [(33 ~46)x10 6 ] 

精子密度 

15 xl 0 6 / ml [ (12 - 16) xl 0 6 / ml ] 

运动精子百分率 

40% (38% -42%) 

向前运动精子百分率 

32% (31% - 34% ) 

存活率 

58% (55% -63% ) 

精子形态学（正常形态） 

4% (3% - 4 % ) 

pH 

5=7.2 

液化 

<60 分钟 

过氧化酶阳性白细胞数 

< lxl 0 6 /ml 

圆形细胞 

彡 5 xl 0 6 /ml 

MAR 试验 

<50%精子被黏附于颗粒上 

免疫珠试验 

<50%活动精子附着免疫珠 

精浆锌 

為 2. 4 jmmol / 一次射精 

精浆果糖 

> 13| xmol / 次射精 

精浆中性葡萄糖苷酶 

為 2 0 mU /— 次射精 
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裉据上述参考值范围，①无精液症是指射 ■褙 时无精液射出（或逆行射精）。②无精子症是指 
射出的精液中无精子③少梢子症是指精子密度小于 bxlOVml 。 ④弱精子症是指向前运动的 
精子小于32%。⑤畸形梢子症是指形态正常的精子小于4%。其中少精子症、弱精子症、畸精子 
症三者可单独、两者或七:者同时出现.称少弱精子症或少弱畸精子症。 

(2) 选择性检查 ：①抗 精子抗体检查，其指征包括性交后试验差，精子活力低下并有凝集现 i 
象等，可通过免疫珠试验或混合抗球蛋白反应等试验诊断免疫性不育。②精液的生化检查，用 
以判断附属性腺分泌功能，测定精浆果糖、中性葡萄糖苷酶等指标，可辅助鉴别梗阻性无精子症 
和非梗阻性无精子症③男性生殖系统细菌学和脱落细胞学检查，用以判断生殖系统感染和睾 
丸生精小管功能。4内分泌检查,许多内分泌疾病可以影响睾丸功能而引起不育。⑤免疫学检 | 
査，人精子的自身免疫和同种免疫都可以引起不育。⑥遗传学检查，对于无精子症、严重少精子 | 
症、具有不育家族史的病人.町进行染色体核型分析、 Y 染色体微缺失筛查等。⑦影像学检查， 
输精管精迤造影和尿道造影用以险查输精管道通畅性，但随着精浆生化检查的开展，目前较少 
使用。而头颅 MRI 检查用以排除垂 I 本肿瘤和颅内占位性病变。 

4. 特殊检查①举丸活检术 ：能直 接判断精子发生的功能或精子发生障碍的程度。②精子 
功能试 验:排 出体外粮子进入女性生殖器官与卵子结合受精，有关的精子功能。③性交后 试验： 

了解精子与宫颈黏液间的相互作用。④性功能检查（略）。 

【治疗】 

1. 不育夫妇双方共同参与诊断与治疗，在男方进行治疗前也应对女方检查生育力。根据 | 
WHO 多中心临床研究，男方生育力低下者约26%配偶也同时存在生育问题。 

2 - 预防性治疗为了防止以后引起男性不育应注意以下几 点:① 预防性传播性 疾病; ②睾 
丸下降不完全者，应在幼儿期作出相应 处理; ③安全的环境、避免对睾丸有害因子及化学物品的 
接触; ④对釆用有损睾丸功能的治疗者，包括某些药物如肿瘤化疗等，在用药前将病人的精液贮 I 
存于人类精子库。 

3. 非手术治疗①特异性治疗 ：病因 诊断相当明确，治疗方法针对性强 ，则可 采用特 
异性治疗，如用促性腺激素治疗促性腺激素低下的性腺功能低下症。②半特异性治 疗：对 
病因、病理、发病机制尚未阐明，治疗措施只解决部分发病环节，如感染不育和免疫不育治 
疗等。③非特异性治 疗：由 于病因不明，如特发性少精症采用的经验性治疗和传统医学治 
疗等。 

4 - 手术治疗①提高睾丸精子发生的手术，如精索内静脉高位结扎术和睾丸固定术。②解 
除输精管道的梗阻。③解除其他致使精液不能正常进人女性生殖道的手术，如尿道下裂手术 
等。④其他全身疾病引起男性不育的手术，如垂体瘤手术和甲状腺疾病手术等。 

5. 人类辅助生殖技术不迪过性交而采用医疗手段使不孕不育夫妇受孕的方法称人类 j 
辅助生殖技术，该技术主要有四 方面： ①丈夫精液人工授精 （ arti f icia l insemination with 
husband’s semen , AIH ) :精 子体外处理后，收集质量好的精子作宫腔内人工授精 （ IUI ) ，主要 

用于宫颈因素引起不育，男性主要用于免疫不育，成功率为8% ~10%。②体外授精胚胎移 
植技术 （in vitro fertilization-embryo transfer , 1 VF - ET ) :每周期成功率达30%以上，主要用于女性 
输卵管损坏、梗阻的不育治疗。③卵胞浆内精子注射 （intracytoplasmic sperm injection , ICSI ) : 
主要用于严重少精、死精以及梗阻性无精子症病人。此项技术可达70%左右成功 授精； 每次 
移植—•个胚胎，怀孕率达35% - 50%。④供者精液人工授精 （artificial insemination with donor ' s 
semen , AID ) :男性不育经各种方法治疗无效而其配偶生育力正常者，为了生育目的可采用供者 
精液人工授精 
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第四节男性节育 

男性节育是人口与计划生育基本国策得以落实的重要方面。目前，计划生育工作已逐渐形 
成科学的管理与先进的专业技术结合的新型体系。本节就男性节育的专业技术方面作扼要 
介绍。 

【男性避孕】目前常用的方法是使用避孕套。在一时无避孕药具时，也有采用体外排精和 
会阴尿道压迫法避孕。自然避孕法是需要夫妇双方密切配合，选择在易受孕期禁欲而达到避孕 
目的; 外用杀精子药物避孕方法也可采用。避孕方法必须具备对健康无害、效果可靠、不影响性 
生活、简便、经济以及停用避孕措施可恢复生育能力等原则。男性避孕药研究虽取得一定进展， 
但尚未能在临床推广应用。 

1. 避孕套避孕避孕套又叫阴茎套，通常由乳胶薄膜制成的套子，性交时套在阴茎上，阻止 
精液流到阴道里，达到避孕目的。正确使用避孕套又是预防艾滋病和其他性传播疾病的一种简 
便而有效的方法。 

(1) 效果及其优缺 点：是 屏障避孕法中最有效的一种避孕法，若正确而持续使用，第 
—年意外妊娠率低于3/100妇女年。优 点：方 法简便，特别适用于轻度早泄者、女性对配 
偶精液过敏者以及妊娠晚期性交和预防宫颈间变从而减少宫颈癌变发生。 缺点： 有些使 

| 用者会发生性感迟钝，每次使用感到麻烦，少数使用者对乳胶过敏或因使用不当造成避 
孕失败。 

( 2 ) 使用方法和注意事 项:选 用避孕套大小、规格适当。每次性交均使用新套，使用前用吹 
气法检查确定无破损。戴前先捏瘪套的前端小囊，放在勃起的阴茎头上，边推边套至阴茎根部。 
射精后，在阴茎尚未软缩前，按住套口与阴茎一起拔出。 

2 - 自然避孕法根据女性月经周期，判断排卵前后的易受孕期，进行周期性禁欲。该方法 
最符合自然状态，只要夫妇密切配合，可达到较好避孕效果，为广大育龄夫妇接受。目前判断易 
受孕期方法，主要有日历表法、基础体温法、症状-体温法和宫颈黏液法四种。对易受孕期判断有 
困难者，宜采用其他避孕措施。 

3. 杀精子药物避孕法是在性生活前将外用杀精子药物放入阴道内，使排人阴道的精 
子杀伤，达到避孕目的。现常用的有孟苯醇醚和壬苯醇醚，配伍各种惰性基质制成泡沫剂、霜 
剂、胶冻栓剂、片剂以及避孕药膜等。外用避孕方法简单，若使用正确，避孕效果可达94/100 
!妇女年。对全身无毒，局部刺激轻微，不干扰妇女内分泌，不影响男女双方生理健康，不影响 
性交快感，副作用少，对阴道杆菌无害等。孟苯醇醚和壬苯醇醚制成的外用避孕药膜还可男 
用，其方法是性交时阴茎进入阴道后，待阴茎头部被阴道分泌物湿润后退出阴茎，将一张药膜 
包贴于阴茎头上，推入阴道深处停留1 ~2分钟，使药膜在阴道分泌物中溶解，起到杀精子作 
用而获得避孕效果。 

【男性绝育】是通过手术切断、结扎输精管，或植入堵塞物于输精管腔内，或用电凝、化学等 
方法闭塞输精管，或在管外加压闭合输精管，使输精管通道被阻断的一种持久性节育措施。目 
前常用的是输精管结扎术和输精管药物注射绝育法。 

1- 输精管结扎术 （ vasoligation ) 适用于已婚男子，为实行计划生育，经夫妇双方同意，均可 
施行。有出血倾向、严重神经症、精神病、急性病和其他严重慢性疾病者以及睾丸、附睾、前列 
腺、阴囊皮肤有炎症者，应暂缓施行 手术; 对患有严重精索静脉曲张、腹股沟疝、鞘膜积液等可在 
上述疾病手术同时作输精管结扎术。 

2. 输精管粘堵术是用注射针头经阴囊皮肤直接穿刺输精管，然后注入快速凝固苯酚504 
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混合剂，使输精管管腔发生堵塞的绝育方法。 

输精管绝育术后，遇到特殊情况（如子女死亡等），要求再生育者，可进行输精管吻合术。 
采用显微外科输精管吻合术，术后有 95% 以上能获得解剖上再通，长期随访妊娠率达 75% 
左右。 

(刘继红） 
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人体运动系统包括骨骼、肌肉、肌腱、外周神经和骨连接。运动系统畸形是骨科常见病、多 
发病，根据病因大致分为神经源性、非神经源性及创伤性畸形（参阅骨、关节损伤章节）。 

第一节先天性畸形 

一、 先天性肌性斜颈 

先天性肌性斜颈 （ congenital muscular torticollis , CMT ) 是指一•侧胸锁乳突肌纤维性率缩，导致 
颈部和头面部向患侧偏斜畸形，是新生儿及婴幼儿常见的肌肉骨骼系统先天性疾病之一。 

【病因】病因至今仍不完全清楚。分娩过程中的产伤或难产都可能是胸锁乳突肌缺血、出 
血、血肿机化、肌纤维变性的原因。部分胎位正常、分娩正常的婴 
儿也发生肌性斜颈，因而有学者认为胸锁乳突肌纤维化在母体内 
已经形成，是先天性或遗传因素所致。此外还有子宫内、外感染， 

遗传及动静脉栓塞等所致。 

【临床表现】通常在婴儿出生后 ，一 侧胸锁乳突肌即有肿块， 

质硬、椭圆形或圆形、不活动。肿块表面不红，温度正常，无压痛。 

头偏向患侧，下颌转向健侧，主动或被动的下颌向患侧旋转活动均 
有不同程度受限。继之肿块逐渐缩小至消失，约半年后形成纤维 
性挛缩的条索。少数病例肿块不完全消失，也有未出现颈部肿块 
而直接发生胸锁乳突肌挛缩者。病情继续发展可岀现各种继发畸 
形，患侧颜面短而扁，健侧长而圆，双眼、双耳不在同一平面，严重 
者导致颈椎侧凸畸形（图別 ） 。 ® 57-1 先天性肌性斜颈 

【诊断和鉴别诊断】根据临床表现，患侧胸锁乳突肌呈条索 
状挛缩，头面部偏斜即可明确诊断。先天性肌性斜颈诊断并不困难，但应与其他原因所致的斜 
颈相 鉴别： 

1. 骨性斜颈寰枢椎半脱位、颈椎半椎体、齿状突畸形、颈椎融合等，均可表现为不同程度 
的斜颈。胸锁乳突肌无挛缩。 X 线检查可确诊。 

2- 颈部感染引发的斜颈如咽喉部炎症、扁桃体炎^颈淋巴结的化脓性或结核性感染时，由 
于炎症刺激，局部软组织充血、水肿，颈椎韧带更加松弛，导致寰枢椎旋转移位而发生斜颈，胸锁 
乳突肌无挛缩 

3 . 视力性斜颈因视力障碍，如屈光不正，眼神经麻痹眼脸下垂，视物时出现斜颈姿势，但 
无胸锁乳突肌挛缩，也无颈部活动受限。 

【治 疗】早发现、早治疗是预防继发头面、颈椎畸形的关键。晚期斜颈可以手术矫正，合并 
的其他组织异常（如面部畸形、颈椎侧凸）则难以恢复正常。 

1- 非手术治疗适用于1岁以内的婴儿。新生儿确诊后，每天轻柔按摩热敷，釆用手法被动 
牵拉，适度向健侧牵拉头部，每天数次，每次 10 ~ 15 下。睡眠时应用沙枕固定。随着患儿生长，手 
法扳正力度增加，枕部旋向健侧，下颌向患侧，每日数次扳正，坚持不懈，多数可获满意疗效。 

2 . 手术疗法适合 1 岁以上患儿。最佳手术年龄为丨〜 4 岁胸锁乳突肌切断术是最常用 
的乒术方式。病情轻者，仅切断胸锁乳突肌的锁骨头或胸骨头，术后应用颈围领保持于略过矫 
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站立前期 

髋臼 

髋臼前、上、后缘发育不良，平坦，髋 
臼浅 

股骨头 

较小、圆韧带肥厚，股骨头可在髋臼内、 
脱位或半脱位，但易回纳人髋臼 

股骨颈 

前倾角略增大 

关节囊 

松弛，关节不稳 


__ 脱位期 _ 

髋臼缘不发育，髋臼更浅而平坦，臼窝 
内充满脂肪组织和纤维组织（图 57-2) 

向髋臼后上方脱出，小而扁平或形状 
不规则，圆韧带肥厚 

前倾角明显增大 

随股骨头上移而拉长，增厚呈葫芦形 
(图 57-2) 

由于股骨头脱位，可引起脊柱腰段侧 
凸或过度前凸，久而久之可致腰肌劳 
损和脊柱骨关节病等 

' 笔记 


正位。对4岁以上、斜颈严重者，可行上、下两端胸锁乳突肌切断松解术。伴有软组织挛缩者， | 
需由乳突沿胸锁乳突肌作切口，切除所有紧张的软组织，直至该肌完全松弛。术后佩戴头颈胸 
矫形支具固定 4 ~ 6 周，保持头部和颈部呈过度矫正位，纠正头颈偏斜的姿势。年龄超过12岁 
者，虽然面部和颈部畸形已难于矫正•但手术疗法仍可使畸形有所改善。手术时注意勿损伤面 
神经、副神经和锁骨下血管。 

:、先天性并指、多指畸形 

先天性并指畸形 （congenital syndactylia )亦称躁指，病因不清，往往与遗传有关，双侧多见。 
最常见于第3、4指，极少累及拇指。相邻两指仅软组织连接者多见，偶尔有骨及关节连接。有 
时并发足趾畸形，同时还有其他肢体异常。 

【治疗】治疗的目的首先是改善功能，其次是改善外观。分指手术应在上学前完成。但环 
指和小指并指畸形或拇指和示指并指畸形，由于手指的生长速度不同，手术应早些完成,否则畸 
形随着生长发育会进一步加重。 

多指畸形 （ Polydactyly ) 是最常见的手部先天性畸形，常与短指、并指等畸形同时存在，多见 
于拇指及小指。畸形有 三型: ①外在软组织块与骨不连接，没有骨骼、关节或 肌腱; ②具有手指 
所有条件，附着于第1掌骨头或分叉的掌 骨头; ③完整的外生手指及掌骨。 

【治疗】手术在1岁以后为佳，以切除副指、保留正指为原则。应临床观察手指功能，确定 
正指与副指。应注意切除彻底，避免遗留畸形，注意不要损伤骨骺，影响发育。 

:‘、发宵性髋关节脱位 

发育性髋关节脱位 （developmental dislocation of the hip ， DDH ) 过去称为先天性髋关节脱位 （ con ¬ 
genital dislocation of the hip ) ，主要是髋臼、股骨近端和关节囊等均存在结构性畸形而致关节的不稳定， 
直至发展为髋关节的脱位。若矫正和恢复关节组成的正常关系，关节会随生长而正常发育，故又有学 
者称之为发育性髋关节发育不良 （developmental dysplasia of the hip )。 发病率 0, 1% ~0.4% 不等，不同 
的种族、地区发病倩况差别很大。女多于男，约为6:1。左侧比右侧多，双侧者也不少见。 

【病因】发病原因迄今仍不十分清楚，与种族、地域、基因异常及内分泌等因素有关。约 
20%患儿有家族史，说明有一定的遗传因素。发病与胎位有关，经临床统计臀位产发病率最高。 

其他还有生活习惯和环境因素，如北方某些习惯使用双下肢捆绑襁褓婴儿的地区发病率明显增 
高。另外原发性髋臼发育不良及关节韧带松弛症是髋关节脱位的重要病因。 

【病理】主要病理变化随年龄增长而不同。可以分为站立前期及脱位期（表57-1)。 

表 57-1 发育性髋关节脱位的病理变化 


原发性病变 继发性病变 






棚 
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图 57-2 发育性髋关节 
脱位，脱位期病理变化 


【临床表现和诊断】 

(-) 站立前期发育性髋关节脱位的临床表现，因患儿的年 
龄不同而存在较大差异。新生儿和婴幼儿站立前期临床症状不明 
显，若出现下述表现提示有髋关节脱位的可能 ：①两 侧大腿内侧皮 
肤皱褶不对称，患侧加深增多。②患儿会阴部增宽，双侧脱位时更 
为明显。③患侧髋关节活动少且受限。蹬踩力 M •较健侧弱。常处 
于屈曲位，不能伸直。④患侧肢体短缩。⑤牵拉患侧下肢时有弹 
响声或弹响感，有时患儿会哭闹。 

下列检查有助于 诊断： 

1. 髋关节屈曲外展试验双髋关节和膝关节各屈曲90。时， 
正常新生儿及婴儿髋关节可外展80°左右。单侧外展< 7 0。、双侧外 
展不对称 >20°称为外展试验阳性，可疑有髋关节脱位、半脱位或 


发育不良（图57-3)。检查时若听到响声后即可外展90。表示脱位已复位。 


图 57-3 髋关节屈曲外展试验 

(1) 双下肢不等长，左大腿内侧皱褶增加，左臀部呈现凹陷状 （2) 屈膝、屈髋外展 
试验左侧阳性，右侧正常 





2. Allis 征患儿平卧，屈膝90。，双腿并拢，双侧内踝对齐，两足平放检查台上，患侧膝关节 
平面低于健侧（图57-4)。 

3. Ortolani 及 Barlow 试验（弹入及弹出试验 } 

(1) Ortolani 实验（弹人试验）：新生儿仰卧位，助手固定骨盆。检查者一手拇指置于股骨内 
侧上段正对大转子处，其余指置于股骨大转子外侧。另一手将同侧髋、 

膝关节各屈曲90°，并逐步外展，同时置于大转子外侧的四指将大转子向 
前、内侧推压，此时可听到或感到“弹跳”，即为阳性。这是脱位的股骨头 
通过杠杆作用滑人髋臼而产生。因新生儿哭闹、乱动或内收肌挛缩时， 

该体征可能表现为阴性，但并不能排除脱位。 

( 2 3 4 5 6 ) Barlow 试验（弹出 试验） ：患儿仰卧位，屈髋屈膝，使髋关节逐步 

内收，检查者拇指放在患儿大腿内侧小转子处加压，向外上方推压股骨 
头，感到股骨头从髋臼内滑出髋臼外的弹响，当去掉拇指的压力则股骨 
头又自然弹回到髋臼内，此为阳性。这表明髋关节不稳定或有半脱位，征 
患儿在休息位时股骨头位于髋臼内，施加应力时股骨头则脱出于髋臼。 健右 ） 1 "氏于 

4. 患侧股内收肌紧张、挛缩。 

5. 超声检查由于超声灵敏度较高，可较早的检查到髋臼发育异常，近年来超声检查已被 
广泛接受并用于筛查和评价新生儿的髋关节发育情况。 

6. X 线检查对疑有先天性髋关节脱位的患儿，应在出生后 3 个月以上（在此之前髋臼大 
部分还是软骨）拍骨盆正位片。 X 线平片上可发现髋臼发育不良、半脱位或脱位。拍摄 X 线平 
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图 57-6 Perkin 象限、髋臼指数及 Shenton 图 57-7 h-f 测量法示意图 

线示意图 

(4) Shenton 线： g|l 股骨颈内缘与闭孔上缘的连续线。正常情况下为平滑的抛物线，脱位者 
此线中断（图57-6)。 

另外，还可观察到股骨头骨化中心较健侧小，患侧股骨颈前倾角增大，正位 X 线平片上股骨 
颈越短、粗，则前倾角越大。 

(二）脱位期患儿一般开始行走的时间较正常儿晚。单侧脱位时患儿跛行。双侧脱位 
时，站立时骨盆前倾，臀部后耸，腰部前凸特别明显，行走呈鸭行步态。患儿仰卧位，双侧髋、膝 
关节各屈曲90°时，双侧膝关节不在同一平面。推拉患侧股骨时，股骨头可上下移动，似打气筒 
样。内收肌紧张，髋关节外展活动受限。 m 



图 57-5 儿童发育性髋关节脱位X线平片 


片时，应加性腺防护板一般在骨盆正位 X 线平片上划定几条连线有助于诊断（图57-5)。 

(1) 髋 臼指数 （acetabular index ): 髋关节的发育状况常用髋白指数或称髋臼角来测定。通 
过双侧髋臼软骨（亦称 Y 形软骨）中心点连一直线并加以延长，称 Y 线。从 Y 形软骨中心点向 
髋臼外上缘作连线，称 C 线。 C 线与 Y 线的夹角即为髋臼指数或髋臼角 （图 57 _ 6) 。正常新生儿 
为30。〜40。，1 声 23。~28。，3岁20。~25。。大于此范围者表示髋臼发育不全。当小儿步行后此 
角逐年减小，直到12岁时基本恒定于15。左右。 

(2) Perkin 象限（关节四区划分 法）： 当股骨头骨骺核骨化出现后可利用 Perkin 象限（图 57- 
6 )，即两侧髋臼中心连一直线称为 Y 线，再从髋臼外缘向 Y 线作一垂线 （ P )， 将髋关节划分为四 
个象限，正常股骨头骨骺位于内下象限内。若在外下象限为半脱位，在外上象限内为全脱位。 

(3) h - f 测 量法： 新生儿和婴儿时股骨头骨骺未出现，可用 h - f 测量法来观察。 h 为股骨颈 | 
部上端外侧与 Y 线的垂直距离。 f 为股骨颈上端内侧处 （ A 点）向 Y 线引一平行线，此线向内侧 
与坐骨支的相交点为 B 点。 A 和 B 之间距离为 f 。 当脱位时， h 变小， f 增大（图57-7)。 
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Trendelenburg 征（单足站立试验）阳 性：在 
正常情况下，用单足站立时，臀中、小肌收缩，对 
侧骨盆抬起，才能保持身体平衡。如果站立侧 
患有髋关节脱位时，因臀中、小肌松弛，对侧骨 
盆不但不能抬起，反而下降（图 57-8) 0 

X 线平片检查可明确脱位性质和程度。 

【治疗】本病预后的关键在于早期诊断和 
早期治疗。治疗越早，效果越佳。随年龄的增 
大，病理改变越重，治疗效果越差。特别是在前 
6个月，相比患儿开始学步行走后治疗更安全、 
更成功。 

1- 出生至6个月此年龄段为治疗该病的 
黄金时期。处于此期的患儿不需手术整复，只 
需采用固定方法使其处于外展屈曲位，即可获 
得较好的疗效。首选 Pavlik 吊带，维祷髋关节屈 




图 57-8 Trendelenburg 征（单足站立试验) 


曲 100。 〜 110。， 外展 20。 〜 50。（ 图 57-9)。24 小 
时持续使用。定期超声检查，使用 2 ~4 个月后，换为外展支具维持 ，至髋 臼指数 <25。。 也有用 
连衣袜套法及外展位襁褓支具法，维持 4 个月以上。 

2. 6 ~ 18个月首选麻醉下闭合复位，“人类位”石苻裤固定（屈髋95°，外展<40。~ 


45°) (图57-10)。复位前应切断长收肌腱，必要时同时切断髂腰肌，以减轻复位后对股骨 
头的压力，降低股骨头缺血性坏死的发生率。3个月后更换外展位支具或石脅固定3 ~6 
个月。 



肩带 

胸带 

外展带 

外展带 

腿带 


图 57-9 Pavlik 吊带治疗发育性髋关节脱 
位示意图 



3. 18个月~6岁该年龄段手法复位难以成功，应釆取手术切开复位、骨盆截骨、股骨近 
端截骨术等方法，减低头 B 间压力，纠正过大的股骨颈前倾角和颈千角，增加髋 H 对股骨头的包 
容，使头臼达到同心圆关系. 
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骨盆截骨术式的选择 ：①改 变髋臼方向：主要是 Salter 骨盆截骨术，适于 6 岁以下，髋臼 
指数在 45。以下，以前 缘缺损为主的髋臼发育不良（图 57-11)。 ②改变髋臼 形态： 适用于 
髋臼大而股骨头较小、髋臼陡直、真假髋曰延续者，常用的有 Pemberton 截骨术、 Dega 截骨 
术等。 

4. 6岁以上（大龄发育性髋关节脱位）大龄发育性髋关节脱位的治疗存在着争议。常采 | 
用放弃复位的姑息手术，如骨盆内移截骨 （ Chia ^) 术（图57-11)、髋臼扩大术、转子下外展截骨 
术。大龄发育性髋关节脱位的手术治疗，尤其是双侧髋关节脱位病人，手术并发症多，疗效不确 
定，故应谨慎采用。 




图 57-11 骨盆截骨术治疗 
( DSaltei •骨盆截骨术 （2) Chiari 骨盆内移截骨术 

四、先天性马蹄内翻足 

先天性马蹄内翻足 （congenital equinovarus ) ，是小儿常见的一种严重影响足部外观和功能的 
畸形（图57-12)。发病率约为 0. 1%,主要畸形包括前足内收、踝跖 
屈、跟骨内翻以及继发性胫骨远端内旋。男女发病比例约为2:1。 

【病因】先天性马蹄内翻畸形的病因目前还不清楚，有多种学 
说，如神经肌肉病变、血管发育异常、骨骼发育异常、软组织异常、遗 
传基因学说以及宫内发育阻滞学说等。 

【病理】先天性足内翻下垂，初期足内侧肌挛缩，张力增加，踝 
关节内后侧关节囊、韧带及腱膜肥厚、变短，以跗骨间关节为中心， 

导致足前部 畸形： ①跗骨间关节 内收; ②踝关节 跖屈; ③足前部内收 
内翻; ④跟骨略内翻下垂。 

随年龄增长体重增加，畸形更趋严重，跟腱、胫后肌、趾长屈肌、 

拇长屈肌等肌滕及妬腱膜极度挛缩，弹性阻力较大。足部外侧软组 
织及肌肉持续被牵拉而延伸，足外展功能基本丧失，但神经功能无 

损，肌电兴奋尚存在，年幼者畸形矫正后，肌功能还可恢复。小儿开始行走后逐渐发生骨骼畸 
形。先出现跗骨排列异常，以后发展为跗骨发育障碍和变形，舟骨内移，跟骨跖屈、内翻，距骨头 
半脱位等，严重者常有胫骨内旋畸形。这些骨骼畸形属于适应性改变，取决于软组织挛缩的严 
重程度和负重走路的强度。 

【临床表现】出生后一侧或双侧足岀现程度不等内翻下垂畸形。轻者足前部内收、下垂，足 
跖面出现皱褶，背伸外展有弹性阻力。小儿学走路后，步态不稳，跛行，用足外缘着地，畸形逐渐 
加重。足部及小腿肌力平衡失调，肌痉挛，加之体重影响，足内翻下垂加重。延误治疗者畸形更 
明显，足前部向后内翻，足背负重部位产生胼胝及滑囊，胫骨内旋加重。 

—般分为松软型与僵硬型，松软型畸形较轻，足小，皮肤及肌腱不紧，容易用手法矫正。僵 



图 57-12 先天性马蹄 
内翻足 


讎 
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硬型畸形严重，跖面可见一条深的横行皮肤皱褶，跟骨小，跟腱细而紧，呈现严重马蹄内翻、内收 
:畸形，手法矫正困难。 

【诊断】本病畸形明显，诊断不难。但新生儿的足内翻下垂较轻者，足前部内收、内翻尚不 
显著，常容易被忽略。最简便诊断法是用手握足前部向各个方向活动，如足外翻背伸有弹性阻 
力，应进一步检查确诊，以便早期手法治疗。晚期足内翻下垂，畸形更加明显。一般不需要 X 线 
检查即可诊断，但 X 线检查在确定内翻、马蹄的程度以及疗效评价上具有重要意义。 

【鉴别诊断】 

1_先天性多发性关节挛缩症累及四肢多关节，畸形较固定，不易矫正，早期有骨性改变。 

2. 脑性瘫痪为痉挛性瘫痪，肌张力增高，反射亢进，有病理反射，以及其他大脑受累的表 
现等。 

3. 脊髓灰质炎后遗症马蹄内翻足为肌力平衡失调所致，肌电图或体感诱发电位诊断可确 
定腓骨肌麻痹。 

【治疗】治疗的目的主要是矫正畸形、平衡肌力、恢复功能。正确的治疗理 念:早 期诊断、早 
期治疗、因人施术、预防复发。首选非手术治疗，新生儿时期是治疗的最佳时机。如能早期治 
疗，大多可获较好的治疗效果。 

1. 非手术治疗 

(1) Ponseti 方法 :一般 岀生后 5 ~7 天开始，治疗分为 2 个阶 段:① 应用专业的手法矫形、连 
续的系列石膏固定及经皮跟腱切断术，使畸形得到完全 矫正； ②在畸形完全矫正后佩戴足外展 
矫形支具，直至 4 岁，以防复发。 Ponseti 方法在 9 个月龄以前开始治疗最有效。 

(2) 手法 扳正: 适用于1岁以内的婴儿。在医生指导下家长配合作手法扳正。复位时使患 
足外翻，外展及背伸（图57-13)，每日2次。手法应轻柔，避免损伤，矫正适度即可。畸形矫正后 
用柔软绷带，由足内跖面向足背外方向缠绕，固定足于矫正位。若是畸形显著改善，脚的外展背 
伸弹性抗阻力消失，即可改换为矫形足托（图 57-14) 持续维持矫正位。这种方法应持续到患儿 
满1周岁后。如果畸形未完全矫正，也可使痉挛的软组织变得松弛，为进一步治疗奠定良好 
基础。 





2. 手术治疗非手术治疗效果不满意或畸形复发者，可考虑手术治疗。手术年龄以6〜18 
个月为宜。手术治疗方法较多，常用的手术方 法有： 

(1) 软组织松解 术：包括：① Turco 手 术：主 要是彻底松解足后内侧一切挛缩软 组织； 
② Mckay 手术 :足内 、后、外侧软组织同时松解。 

(2) 肌力平衡 术：即 Z 形延长跟腱，将胫前肌外移至中间或外侧楔骨，同时适当松解足后方 
软组织，保证踝关节背屈 5° ~ 10° ， 术后用屈膝 90° 长腿管型石膏制动。 
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(3) 截骨矫 形术： 截骨是、冶疗胆硬型马蹄内翻足畸形的有效手段，根据不同矫形需要采取 
不同部位和不同方式截骨，以补充软组织松解的不足。普遍认为10岁以上可以采用跟骨截骨 


作辅助矫正手段， 

(4) 三关节融合术 ：关节 融合术是治疗12岁以上重度马蹄内翻足的有效方法，可以一次性 
纠正畸形，通过跟距、距舟、跟骰三个关节的截骨来达到矫正足部畸形的目的（图 57-15) 。 



图 57-15 足三关节融合术 



第二节姿态性畸形 

一、平足症 

平足症 （flat foot ) 又称扁平足，是指先天性或姿态性导致足弓低平或消失，患足外翻，站立、 

行走时足弓塌陷，出现疲乏或疼痛症状的一种足畸形。通常分为姿态性平足症和僵硬性平足症 
两种。 

【应用解剖】足由7块跗骨、5块跖骨和14块趾骨组成，形成纵弓和横弓。纵弓分成内 、夕卜 
两部分（图57-16)，内侧纵弓由跟骨、距骨、舟骨、第1、2、3楔骨及第1、2、3跖骨组成。内侧纵弓 
较高，活动度较大。外侧纵弓由跟骨、骰骨和外侧两跖骨组成，此弓较低，在负重时消失，所以足 
的外侧是承载身体冲力的主要部分。横弓是由骰骨及3块楔骨及跖骨组成（图57-17)，其最高； 
点位于楔骨及骰骨，称后横弓。跖骨头处称为前横弓，在第2、3、4跖骨头处较高，增强足前部的1 
承重力和弹力。 

维持足弓的韧带有 :①跟 舟跖侧 韧带; ②跖侧长、短 韧带; ③跖 腱膜; ④内侧三角 韧带; ⑤背 
侧和跖侧骨间韧带及跖骨头横韧带。 

维持足弓的小腿肌 有：① 胫后肌，限制足前部外展外翻，是维持足内侧纵弓及后横弓的主要! 
结构之 一 。②胫前肌，维持足内侧纵弓，防止下陷。③腓骨长肌，主要维持足后横弓。④趾长屈 
肌和拇长屈肌亦有维持足纵弓的作用。⑤腓肠肌，于胫骨下1/3参与组成跟腱，附着于跟骨结 I 
节的后上偏内侧，主要限制踝关节背屈及跟骨外翻。 

【病因】平足症病因有先天性及后天性。先天性因素 ：足骨 、韧带或肌肉等发育异常，如 




内侧足弓 


图 57-16 足纵弓 


外侧足弓 


笔记 
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图 57-17 足横弓 


①足舟骨结节 过大; ②足副舟骨或副骺未 融合; ③跟骨 外翻; ④ 
垂直 距骨; ⑤先天性足部韧带、肌松弛。后天性因 素:① 长期负 
重站立，体重增加，长途跋涉过度疲劳，维持足弓肌肉、韧带、关 
节囊及腱膜等软组织逐渐衰弱，足弓逐渐低平。②长期有病卧 
床，缺乏锻炼，肌萎缩，张力减弱，负重时足弓下陷。③穿鞋不 
当，鞋跟过高，长期体重前移，跟骨向前下倾斜，足纵弓遭到破 
坏。④足部骨病，如类风湿关节炎，骨关节结核等。⑤脊髓灰 
质炎足内外在肌力失衡后遗平足症。 


【病理】根据软组织的病理改变程度不同，分为柔韧性平足症 （flexible flatfoot ) 即姿态性平 
足症，僵硬性平足症 （rigid flatfoot ) 即痉挛性平足症。柔韧性平足症比较常见，软组织虽然松弛， 
但仍保持一定弹性，负重时足扁平，除去承受重力，足可立即恢复正常，长期治疗效果满意。僵 
硬性平足症多数由于骨联合（包括软骨性及纤维性联合）所致，手法不易矫正。足跗关节间跖面 
突出，足弓消失，跟骨外翻，双侧跟腱呈八字形，距骨头内移，呈半脱位，距骨内侧突出，有时合并 


腓骨长、短肌及第3腓骨肌痉挛。严重的先天性平足症，距骨极度下垂，纵轴几乎与胫骨纵轴平 
行，足舟骨位于距骨头上。足前部背伸,跟骰关节外侧皮肤松弛，足外侧形成皮肤皱褶。 


【临床表现】早期症状为踝关节前内侧疼痛，长时间站立或步行加重，休息减轻。站立位足 
跟外翻，足内缘饱满，足纵弓低平或消失，舟骨结节向内侧突出，足印明显肥大（图57-18)。 X 线 
检查侧位示足纵弓明显低平塌陷，跟、舟、骰、距骨关系失常。严重者跗骨骨关节炎形成。 


【预防及治疗】预防为主，当平足合并有疼痛等症状时，才需要治疗。对于柔韧性平足症， 
可采用非手术治疗 方法: ①功能锻炼，如用足趾行走，屈趾运动（图 57-19), 提踵外旋运动。②穿 
矫形鞋或矫形鞋垫 :要求 鞋底跟部及弓腰要窄，鞋帮要紧,鞋底腰部内侧半垫高2〜 3 mm ， 目的为 


恢复内纵弓，托起距骨头。僵硬性平足症，康复治疗及矫形鞋不易奏效。可全麻下内翻手法矫 


正畸形后，石膏靴固定足于内翻内收位，5 ~6周后拆除石膏改穿平足矫形鞋。手法矫正失败者 
或畸形严重者，可做跟骨内移截骨、距下关节融合或三关节融合等手术。 




正常 平足 

图 57-18 正常足及平足足印图 



图 57-19 足趾屈曲运动 


二、姆外翻 

姆外翻 （hallux valgus ) ，俗称“大脚骨”，是一种常见的蹕趾向足的外侧倾斜、第一跖骨内收 
的前足畸形（图57-20)。 

【病因】多与遗传及穿鞋不适有关，80%以上有家族史，女性多见。足部楔骨间和跖骨间有坚 
强的韧带连结，但内侧楔骨与第1跖骨比其他楔骨与跖骨的连结较弱。若站立过久，行走过多，经 
常穿高跟或尖头鞋时，内侧楔骨和跖骨承受压力超过25%，促使第1跖骨向内移位，引起足纵弓和 
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横弓塌陷。 姆趾因姆 收肌和姆长伸肌牵拉向外移，第 1、2 妬骨间的夹角加大(图 57-21)。 第 1 S & 骨 
头在足内侧形成一骨赘，外翻逐渐加重，第 2 趾被第 1 趾挤向背侧，趾间关节屈曲，形成锤状趾。 




【临床表现】姆外翻常呈对称性。姆趾的跖趾关节轻度半脱位，内侧关节囊附着处因受牵 
拉，可有骨赘形成。第1跖骨头的突出部分，因长期受鞋帮的摩擦，局部皮肤增厚，并可在该处 
皮下产生滑囊，如红肿发炎，则成为滑囊炎（图 57-22) 。严重者姆趾的跖趾关节可产生骨关节 
炎，引起疼痛。第2、3跖骨头跖面皮肤因负担加重，形成胼胝。第2趾近侧趾骨间关节处背侧皮 
肤因与鞋帮摩擦可形成胼胝或鸡眼。为进一步了解病情，明确诊断及指导治疗，应摄负重正位、 
侧位及籽骨轴位 X 线平片。 

躅外翻角 （hallux valgus angle ) : 指第一跖骨与近节趾骨轴线的夹角，它反映姆外翻的程度。 
正常男性平均 10. 1°，女性平均10.6。。该角>15。为异常（图57-21)。 

第1、 2 妬骨间角 （intermetatarsal angle ) :指第 I 、 2 跖骨轴线的夹角，它反映第 1 跖骨内收的 
程度。正常男性平均 8. 3。，女性平均 9. 9。。该角>10。为异常（图57-21)。 

【预防及治疗】 

1. 非手术治疗穿前部宽松的鞋，以避免对趾内侧的挤压和摩擦。许多器具可用于防止姆 
外翻的发展。轻度外翻可在第 I 、 2 趾间应用硅胶分趾垫或分趾鞋袜，也可应用姆外翻矫形器 
(图 57-23) 、矫形鞋或平足鞋垫矫正。 
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2. 手术治疗当非手术治疗无效、疼痛及畸形严重者可行手术治疗。据文献报道，姆外翻 
的手术方法多达百种以上，主要分为软组织手术、截骨矫形手术、软组织结合截骨矫形手术等。 
如远侧软组织改形术 （ McBride 法）、第1跖骨远侧截骨术、第1跖骨基底截骨术、关节融合术。 
目前，国际上通常采用软组织结合截骨矫形手术。 

三、脊柱恻凸 

脊柱侧凸 （ scoliosis ) 是指脊柱的一个或数个节段向侧方弯曲，并伴有椎体旋转的三维脊柱 
畸形。国际脊柱侧凸研究学会对脊柱侧凸定义如下 ：应用 Cobb 法测 M •站立正位 x 线平片的脊 
柱侧方弯曲，如角度大于10°则定义为脊柱侧凸。 

【分类】脊柱侧凸分为两大类， g 卩非结构性脊柱侧凸和结构性脊柱侧凸。 

1. 非结构性脊柱侧凸非结构性侧凸指脊柱及其支持组织无内在的固有改变，在侧方弯曲 
像或牵引像上畸形可矫正，针对病因治疗后，脊柱侧凸即能消除。非结构性脊柱侧凸可由下列 
原因 引起： 

(1) 姿势性脊柱侧凸 

(2) 癔症性脊柱侧凸 

(3) 神经根受刺 激:① 椎间盘 突出; ②肿瘤 

(4) 炎症 

(5) 下肢不等长 

(6) 髋关节挛缩 

2 -结构性脊柱侧凸结构性脊柱侧凸是指伴有旋转的、结构固定的侧方弯曲，侧弯不能通 
过平卧或侧方弯曲自行矫正，或虽矫正但无法维持，受累的椎体被固定于旋转位。结构性侧凸 
根据病因可 分为： 

(1) 特发性脊柱侧凸 （idiopathic scoliosis ) :原因不明的脊柱侧凸，最常见，约占总数的 
75% ~80%。根据其发病年龄又分 为:① 婴儿型（0~3 岁）； ②少儿型 （4 ~ 10 岁）； ③青少年型 
(11 〜18 岁）； ④成人型（:>18岁）。 

(2) 先天性脊柱侧凸 （congenital scoliosis ) :根 据脊柱发育障碍分三种类型 :①形 成障碍，包 
括半椎体和楔形椎。②分节不良，包括单侧未分节形成骨桥和双侧未分节（阻滞椎 ， block verte ¬ 
brae ) 两种。 ③混合 型:椎 体形成障碍合并分节不良。 

(3) 神经肌肉型脊柱侧凸 （ neuromuscular scoliosis ) :指人体神经-肌肉传导通路的病变所导 
致的脊柱在冠状面上的畸形。 

( 4 ) 神经纤维瘤病合并脊柱 侧凸: 有高度遗传性，约占总数的2%。其特点是皮肤有6个以 
上咖啡斑，部分有局限性橡皮病性神经瘤。畸形持续进展，甚至术后仍可 进展； 假关节发生率 
高，往往需要多次植骨融合，治疗困难。 

(5) 间充质病变合并脊柱 侧凸： 常见于 Marfan 综合征等。 Marfan 综合征的病人中，约有 
40%〜？ 5 %的病人合并脊柱侧凸。 

(6) 骨软骨营养不良合并脊柱侧 凸:包 括弯曲变形的侏儒症、黏多糖蓄积病等。 

(7) 代谢性障碍合并脊柱侧 凸:如 佝偻病、成骨不全、高胱氨酸尿症等。 

(8) 脊柱外组织挛缩导致脊柱侧凸 ：如脓 胸或烧伤后的瘢痕等所致侧凸等。 

(9) 其他: ①创伤，如骨折、椎板切除术后，胸廓成形术，放射治疗后引起脊柱侧凸。②脊柱 
滑脱，腰骶关节异常等。③风湿病、骨感染、肿瘤等所致脊柱侧凸。 

【病理】各种类型的脊柱侧凸的病因虽然不同，但是其病理变化相似。 

1- 椎体、棘突、椎板及小关节的改变侧凸凹侧椎体楔形变，并出现旋转，主侧弯的椎体向 
凸侧旋转，棘突向凹侧旋转,，凹侧椎弓根变短、变窄。椎板略小于凸侧、.棘突向凹侧倾斜，使凹 
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侧椎管变窄。凹侧小关节增厚并硬化而形成骨赘。 

2. 椎间盘、肌肉及韧带的改变凹侧椎间隙变窄，凸侧增宽，凹侧的小肌肉可见轻度挛缩。 

3. 肋骨的改变椎体旋转导致凸侧肋骨移向背侧，使后背部突出，形成隆凸，严重者形成 
“ 剌刀背 ’’ （ razor-back )。 凸侧肋骨互相分开，间隙增宽。凹侧肋骨互相挤在一起，并向前突出， 
导致胸部不对称。 

4. 内脏的改变严重胸廓畸形使肺脏受压变形，严重者可引起肺源性心脏病。 

【临床表现】早期畸形不明显，常不引起注意。生长发育期，侧凸畸形发展迅速，可出现身 
高不及同龄人，双肩不等高，胸廓不对称。侧凸畸形严重者可出现“剃刀背”畸形，影响心肺发 
育，出现神经系统牵拉或压迫的相应症状（图 57-24) 。 



图 57-24 脊柱侧凸外观 

①两肩不等高②两侧肩胛骨不等高③脊柱偏离中线④一侧腰部皱摺皮纹⑤前弯时两侧背 
部不对称，形成“刹刀背” 


(― ) 体格检查应充分显露，检查者从前方、后方及两侧仔细观察。注意皮肤有无色素沉 
着或皮下组织肿物，背部有无异常毛发及囊性物。注意乳房发育情况，胸廓是否对称。让病人 
向前弯腰，观察其背部是否对称，若一侧隆起，说明肋骨及椎体旋转畸形。注意观察两肩对称情 
况。沿<： 7 棘突置铅垂线，测量臀部裂缝至垂线的距离，观察躯干是否失代偿。检查脊柱活动范 
围和神经系统。 

(二）辅助检查 

1. X 线检查借助 X 线平片了解侧凸的病因、类型、位置、大小、范围和柔韧度等。根据不 
同需要，可作其他特殊 X 线检查。通过 X 线检查以初步确立诊断，观察畸形进展，寻找并发的畸 
形，制订治疗计划，或作疗效评价。 

(1) 站立位全脊柱正侧位 像:是 诊断脊柱侧凸的基本方法。摄片时病人必须直立位，因卧 
位时肌肉松弛会导致侧凸的真实度数减小（图57-25)。摄片范围应包括整个脊柱。 

(2) 仰卧位最大左右弯曲位 （ bending ) 像、重力悬吊位牵引 （ traction ) 像及支点反向弯曲 
( fulcrum ) 像均可了解侧凸脊柱的内在柔韧性，对指导治疗具有重要的价值。 

(3) 去旋转 （ Stagnara ) 像: 对于严重侧凸、尤其伴有后凸、椎体旋转严重的病人，普通 X 线平 
片很难看清肋骨、横突及椎体的畸形情况，需要摄去旋转像，以全面了解侧凸椎体的结构。 

(4) 脊柱侧凸的 X 线测 量:① Cobb 法:最 常用，上端椎上缘的垂线与下端椎下缘的垂线的 
交角即为 Cobh 角（图 57-26)。 ② Ferguson 法: 很少用，用于测量轻度脊柱侧凸（ <5 0。），为上、下 
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图 57-25 站立位脊柱全长正位 X 线平片 



端椎的中心与顶椎中心连线的交角。 

(5) 椎体旋转度的测量 

通常采用 Nash - Moe 法（图 57-27) :根 据正位 X 线平片上椎弓根的位置，将其分为5度。0 
度，椎弓根 对称; I 度，凸侧椎弓根移向中线，但未超过第一格，凹侧 

椎弓根 变小； II 度，凸侧椎弓根已移至第2格，凹侧椎弓根 消失； DI 椎弓根 一 ^~|"^) 0。 

度，凸侧椎弓根移至中央，凹侧椎弓根 消失； iv 度，凸侧椎弓根越过 投影 111 


中线，靠近凹侧。 

2- 特殊影像学检查 


(^ 1 1 ° 


(1) 脊髓造 影：脊 柱侧凸不仅要了解脊柱或椎骨畸形，同时 

要了解椎管内有无并存的畸形。先天性脊柱侧凸几乎把脊髓造影 
作为常规检査，其目的是了解与骨性畸形同时存在的神经系统 
畸形。 * 

(2) CT : 对脊椎、脊髓、神经根病变的诊断具有明显的优越 
性，尤其对普通 X 线显示不清的部位（枕颈、颈胸段等）更为突岀， 
能清晰地显示椎骨、椎管内、椎旁组织的细微结构。特别是作脊髓 
造影 CT 扫描 （ CTM )， 可以了解椎管内的真实情况以及骨与脊髓、 
神经的关系，为手术治疗提供资料。 

( 3 ) MRI ： 对椎管内病变分辨力强，不仅提供病变部位、范围， 




citrr 

图 57-27 椎体旋转度测 
量法 


对其性质如水肿、压迫、血肿、脊髓畸形、变性等分辨力优于 CT ， 但尚不能代替 CT 或脊髓造影。 

3. 肺功能检查脊柱侧凸病人的常规检查。脊柱侧凸病人的肺总量和肺活量减少，而残气 
量多正常，肺活量的减少与脊柱侧凸的严重程度相关。 

4- 电生理检查对了解脊柱侧凸病人是否合并神经、肌肉系统障碍有重要意义。 

(1) 肌电图检查 :肌电 图可以了解运动单位的状态，评定及判断神经、肌功能。 

(2) 神经传导速度测定 :神经 传导速度可分为运动传导速度与感觉传导速度。传导速度测 


定的影响因素较多，如为单侧病变，应以健侧为对照。 

(3) 诱发电位 检查: 体感诱发电位 （ SEP ) 对判断脊髓神经损伤程度，估计预后或观察治疗 


效果有一定的实用价值。 
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. 5. 发育成熟度的鉴定成熟度的评价在脊柱侧凸的治疗中尤为重要。必须根据生理年龄、 

实际年龄及骨龄来全面评估。主要包括以下几方面： 

( 1 ) 第二性征 ：男 孩的声音改变，女孩的月经初潮，乳房及阴毛的发育等。 


(2) 骨龄: ①手腕部骨龄 _二0 岁以下病人可以摄手腕部 X 线平片，有助于判断病人的骨龄。 

② Rissei ■征： 髂骨骨骺环由髂前上棘向髂后上棘依次岀现， Risser 征是将髂前上棘至髂后上棘飯| 
环的总长度分为四等份，未出现者为 0 ,仅出现 1/4 者为 I 度，出现 2/4 为 11 度，出现3/4为 in 度， 
完全出现为 IV 度，髂嵴骨骺与髂骨融合为 V 度（图57-28)。③椎体骺环 :侧位 X 线平片上骨髓环 | 
与椎体融合，说明脊柱停止生长，为骨成熟的重要体征。④髋臼 Y 形软 骨:如 果髋臼 Y 形软骨闭 | 


合，说明脊柱生长接近停止。 

【治疗】脊柱侧凸的治疗 目的： ①矫正 畸形; ②获得 
稳定; ③维持平衡。 

对于不同类型的脊柱侧凸，其治疗原则与方法也不 
尽相同。下面以青少年型特发性脊柱侧凸为例进行 
介绍。 

青少年型特发性脊柱侧凸的治疗方法包括观察随 
访、支具治疗、手术治疗三种。其治疗原 则：① Cobb 角< 
25°，应严密观察，如每年进展>5°且 Cobb 角>25°，应行 
支具 治疗； ② Cobb 角在25° ~ 40°之间，应行支具 治疗； 
③ Cobb 角 >40 °，且每年加重 >5 °，应手术 治疗; ④ Cobb 角 
在40° ~ 50°之间，进展加重的几率较大，如果病人未发 


未成熟 成熟 



育成熟，应手术 治疗； 对于发育成熟的病人，如果随访发现侧凸有明显进展，也应手术治疗; 
⑤ Cobb 角 >50°应手术治疗。 


1. 支具治疗一般根据病人身材童体定做支具。支具治疗后应摄站立位脊柱全长正侧位， 
观察侧弯矫正率是否超过 50 % ，如超过 50 % ，说明支具治疗效果满意。每天至少佩戴支具 20 ~ 

22 小时。每 4 ~6 周复查一次支具情况，以防止因病人身长增高而出现支具无效。复查时，应去 i 
除支具摄站立位脊柱全长正侧位，根据 X 线平片表现评价侧凸的进展情况。如果支具治疗有 
效，女孩应佩戴至初潮后 2 年 .Risser 征 IV 度; 男孩佩戴至 Rissei •征 V 度，然后可逐渐停止支具治 
疗，继续随访数年。 

2. 手术治疗脊柱侧凸的手术主要分两个方 面:侧 凸矫形和脊柱融合。矫形方法可分前路 
矫形和后路矫形，有时需前后路联合手术。脊柱融合的目的是保持矫形效果，维持脊柱的稳定。 
在特发性脊柱侧凸的手术治疗中，如何正确选择矫形及融合的范围与手术治疗的效果密切相 | 
关，融合太短将导致代偿弯曲弧度加重，畸形更严重。融合过长则使脊柱活动不必要地受限，大 1 
大影响脊柱的生理功能。青少年特发性脊柱侧凸的分型对确定器械固定的节段和融合的范围 I 
具有重要作用。以前国内外多使用 King 分型，由于使用过程中发现部分病人出现失代偿和畸形 
加重的情况，近年来一些新的更符合脊柱三维特点的分型方法逐渐取代 King 分型来指导选择矫 | 
形及融合范围，如 Lenke 分型、 PUMC (协和）分型等。随着影像学、材料学及解剖学等相关学科 i 
的发展，脊柱侧凸的手术治疗在分型、椎弓钉技术、非融合技术、脊柱截骨技术、胸腔镜微创技术 


等方面都取得了长足的进步。脊柱侧凸的矫形已经发展为三维矫形、三维固定的新水平。 


(武汉） 
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第一节骨折的定义、成因、分类及移位 

【定义】骨折 ( fracture ) 即骨的完整性和连续性中断 & 

【成因】骨折可由创伤和骨骼疾病所致，后者如骨髓炎、骨肿瘤所致骨质破坏，受轻微外力 
即发生的骨折，称为病理性骨折。本章重点是讨论创伤性骨折。 

1 - 直接暴力暴力直接作用使受伤部位发生骨折，常伴有不同程度的软组织损伤。如小腿 
受到撞击，于撞击处发生胫腓骨骨干骨折（图 58-1 ) 。 

2 - 间接暴力暴力通过传导、杠杆、旋转和肌收缩使肢体受力部位的远处发生骨折。如跌 
倒时以手掌撑地，依其上肢与地面的角度不同，暴力向上传导，可致桡骨远端骨折或肱骨髁上骨 
折（图 58-2) 。骤然跪倒时，股四头肌猛烈收缩，可致髌骨骨折（图 58-3) 0 






图 58-3 间接暴力致髌骨骨折 

3. 疲劳性骨折 （fatigue fracture ) 长期、反复、轻微的直接或间接外力可致使肢体某一特定 
部位骨折，如远距离行军易致第2、3跖骨及腓骨下1/3骨干骨折，称为疲劳性骨折，也可称为应 
力性骨折 （ stress fracture ) 0 
【分类】 

(一）根据骨折处皮肤、筋膜或骨膜的完整性分类 

1. 闭合性骨折 （closed fracture ) 骨折处皮肤及筋膜或骨膜完整，骨折端不与外界相通。 

2 - 开放性骨折 （open fracture ) 骨折处皮肤及筋膜或骨膜破裂，骨折端与外界相通。骨折 
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图 58-4 开放性骨折 

1. 充盈的膀胱及覆盖其上的腹膜破 
裂后，尿液可流入腹腔，引起腹膜炎 

2. 腹膜外膀胱破裂后，尿液流入耻骨 
后间隙(斜线示意 ）3. 耻骨骨折伴 
有后尿道破裂 4. 尿外渗浸润耻骨 
后直肠前间隙（小黑点示意 ） 5.尾 
骨骨折可引起直肠破裂 


处的创口可由刀伤、枪伤由外向内形成，亦可由骨折端刺破皮肤或黏膜从内向外所致。如伴膀 
胱或尿道破裂的耻骨骨折、伴直肠破裂的尾骨骨折均属开放性骨折（图 58-4) 。 

(二）根据骨折的程度和形态分类 

1. 不完全骨折 （incomplete fracture ) 骨的完整性和连续性部分中断，按其形态又可 分为： 

(1) 裂缝骨折 ：骨 质出现裂隙，无移位，多见于颅骨、肩胛骨等。 

(2) 青枝 骨折： 多见于儿童，骨质和骨膜部分断裂，可有成角畸形。有时成角畸形不明显， 
仅表现为骨皮质劈裂，与青嫩树枝被折断时相似而得名。 

2. 完全骨折 （complete fracture ) 骨的完整性和连续性全部中断，按骨折线的方向及其形态 
可分为（图 58-5) : 



图 58-5 完全骨折 

(1) 横形骨折 （2) 斜形骨折 （3) 螺旋形骨折 （4) 粉碎性骨折 （5) T 形骨折 


(1) 横形骨 折:骨 折线与骨干纵轴接近垂直。 

(2) 斜形骨折 :骨折 线与骨干纵轴呈一定角度。 

(3) 螺旋形骨折 :骨折 线呈螺旋状。 

(4) 粉碎性骨 折:骨 质碎裂成三块以上。骨折线呈 T 形或 Y 形者又称为 T 形或 Y 形骨折。 

(5) 嵌插骨 折:骨 折块相互嵌插，多见于干骺端骨折。即骨干的密质骨嵌插人骺端的松质 
骨内（图58-6)。 

(6) 压缩性 骨折: 骨质因压缩而变形，多见于松质骨，如脊椎骨和跟骨（图58-7)。 

(7) 骨骺损 伤：经 过骨骺的骨折，骨骺的断面可带有数量不等的骨组织（图58-8)。 

(三）根据骨折端稳定程度分类 

1- 稳定性骨折 （stable fracture ) 在生理外力作用下，骨折端不易发生移位的骨折,如裂缝 


笔记 〆 





第五十八章骨折概论 

骨折、青枝骨折、横形骨折、压缩性骨折、嵌插骨折等。 

2. 不稳定性骨折 （unstable fracture ) 在生理外力作用下， 
骨折端易发生移位的骨折，如斜形骨折、螺旋形骨折、粉碎性骨 
折等。 

骨折端移位 ：大多 数骨折均有不同程度的移位，常见有以 
下五种，并且常常几种移位可同时存在， g 卩①成角 移位: 两骨折 
端的纵轴线交叉成角，以其顶角的方向为准向前、后、内、外成 
角。②侧方 移位： 以近侧骨折端为准，远侧骨折端向前、后、内、 
外的侧方移位。③缩短移位 ：两骨 折端相互重叠或嵌插，使其 
缩短。④分离 移位： 两骨折端在纵轴上相互分离，形成间隙。 
⑤旋转移 位:远 侧骨折端围绕骨之纵轴旋转（图 58-9) 0 

造成各种不同移位的影响因 素为： ①外界直接暴力的作 
用方向是造成骨折端移位的主要 因素； ②不同部位的骨折由 
于肌肉的牵拉可造成不同方向的移位（图 58-10) ;③不恰当的搬运。 








(3) (4) 


图 58-9 骨折端不同的移位 

(1) 成角移位 （2) 侧方移位 （3) 短缩移位 （4) 分离移位 （5) 旋转移位 



⑴ (3) 


图 58-10 因骨折两端肌肉牵拉造成骨折移位 
(1) 骨折在胸大肌止点之上 （2) 骨折在胸大肌 
止点之下 （3) 骨折在三角肌止点之下 


第二节骨折的临床表现及影像学检查 

【临床表现】大多数骨折一般只引起局部症状，严重骨折和多发性骨折可导致全身反应。 

( — ) 全身表现 

1- 休克骨折后休克的主要原因是岀血，特别是骨盆骨折、股骨骨折和多发性骨折，其出血 
量大者可达 2 000 ml 以上（图 58 _11)。严重的开放性骨折或并发重要内脏器官损伤时亦可导致 
休克甚至死亡。 

2- 发热骨折后一般体温正常，出血量较大的骨折，如股骨骨折、骨盆骨折，血肿吸收时可 
岀现低热，但一般不超过 38*^ 。开放性骨折病人出现高热时，应考虑感染的可能。 

(二）局部表现 

1- 骨折的一般表现局部疼痛、肿胀和功能障碍。骨折时，骨髓、骨膜以及周围组织血管破 
裂出血，在骨折处形成血肿，以及软组织损伤所致水肿，使患肢严重肿胀，甚至出现张力性水疱 
和皮下疲斑，由于血红蛋白的分解，可呈紫色、青色或黄色。骨折局部出现剧烈疼痛，特别是移 
动患肢时加剧，伴明显压痛。局部肿胀或疼痛使患肢活动受限，若为完全性骨折，可使受伤肢体 
活动功能完全丧失。 

2. 骨折的特有体征 

(1 ) 畸形： 骨折端移位可使患肢外形发生改变，主要表现为缩短、成角或旋转畸形。 

(2) 异常 活动： 正常情况下肢体不能活动的部位，骨折后出现不正常的活动。 


笔记 
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(3) 骨擦音或骨 擦感： 骨折后，两骨折端相互摩擦 
时，可产生骨擦音或骨擦感。 

具有以上三个骨折特有体征之一者，即可诊断为骨 
折。值得注意的是，有些骨折如裂缝骨折、嵌插骨折、脊 
柱骨折及骨盆骨折，没有上述三个典型的骨折特有体 
征，应常规进行 X 线平片检查，必要时行 CT 或 MRI 检 
查，以便确诊。 

【影像学检查】 

1. 骨折的 X 线检查 X 线检查对骨折的诊断和治 
疗具有重要价值。凡疑为骨折者应常规进行 X 线平片 
检查，可以显示临床上难以发现的不完全性骨折、深部 
的骨折、关节内骨折和小的撕脱性骨折等。即使临床上 
已表现为明显骨折者， X 线平片检查也是必要的，可以 
帮助了解骨折的类型和骨折端移位情况，对于骨折的治 
疗具有重要指导意义。 

骨折的 X 线检査一■般应拍摄包括邻近一'个关节在 
内的正、侧位片，必要时应拍摄特殊位置的 X 线平片。如掌骨和跖骨应拍正位及斜位片，跟骨拍 
侧位和轴位片，腕舟状骨拍正位和舟状骨位片，寰枢椎拍张口位片。有时不易确定损伤情况时， 
还需拍对侧肢体相应部位的 X 线平片，以便进行对比。值得注意的是，有些轻微的裂缝骨折，急 
诊拍片未见明显骨折线，如临床症状较明显者，应于伤后2周拍片复查。此时，骨折断端的吸收 
常可出现骨折线,如腕舟状骨骨折。 

2. 骨折的 CT 检查 X 线平片目前仍是骨折特别是四肢骨折最常用的和行之有效的检查 
方法，但对早期、不典型病例及复杂的解剖部位， X 线在确定病变部位和范围上受到限制。 CT 以 
其分辨率高、无重叠和图像后处理的优点，弥补了传统 X 线检查的不足。一般来讲，骨和关节解 
剖部位越复杂或常规 X 线越难以检查的部位， CT 越能提供更多的诊断信息，如评价骨盆、髋、骶 
骨、骶髂关节、胸骨、脊柱等部位的骨折。 CT 能清晰地显示椎体爆裂骨折碎裂的后方骨片突人 
椎管的情况（图58-12)。 

3_骨折的 MRI 检查磁共振是一种生物磁自旋成像技术，利用人体中遍布全身的氢原子 
在外加的强磁场内受到射频脉冲的激发，产生磁共振现象，用探测器检测并接收以电磁波形式 
放出的磁共振信号，经过空间编码和数据处理转换，将人体各组织形成图像。 



图 58-11 各部位骨折的失血量 （ ml ) 



图 58-12 CT 显示椎体爆裂骨折，骨折碎片突入椎管 
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磁共振所获得的图像异常清晰、精细，分辨率高，对比度好，信息量大，特别对软组织层次显 
示和观^椎体周围韧带、脊髓损伤情况和椎体挫伤较好。行横轴位、矢状位及冠状位或任意断 
层扫描，可以清晰显示椎体及脊髓损伤情况，并可观察椎管内是否有出血，还可以发现 x 线平片 
及 CT 未能发现的隐匿性骨折并确定骨挫伤的范围（图 58-13) 。 



图 58-13 MRI 检查示腰，椎体压缩 
性骨折合并脊髓损伤 


第三节骨折的并发症 


骨折常由较严重的创伤所致。在一些复杂的损伤中，有时骨折本身并不重要，重要的是骨折伴 
有或所致重要组织或重要器官损伤，常引起严重的全身反应，甚至危及病人的生命。骨折治疗过程 
中出现的一些并发症，将严重地影响骨折的治疗效果，应特别注意加以预防并及时予以正确处理。 

(一）早期并发症 

1. 休克严重创伤、骨折引起大岀血或重要器官损伤所致。 

2. 脂肪栓塞综合征 （fat embolism syndrome ) 发生于成人，是由于骨折处髓腔内血肿张力 
过大，骨髓被破坏，脂肪滴进人破裂的静脉窦内，可引起肺、脑脂肪栓塞。亦有人认为是由于创 
伤的应激作用，使正常血液中的乳糜微粒失去乳化稳定性，结合成直径达10 ~2( Vm 的脂肪球而 
成为栓子，阻塞肺毛细血管。同时，在肺灌注不良时，肺泡膜细胞产生脂肪酶，使脂肪栓子中的 
中性脂肪小滴水解成甘油与游离脂肪酸,释放儿茶酚胺，损伤毛细血管壁，使富于蛋白质的液体 
漏至肺间质和肺泡内，发生肺出血、肺不张和低血氧。临床上出现呼吸功能不全、发绀，胸部拍 
片有广泛性肺实变。动脉低血氧可致烦躁不安、嗜睡，甚至昏迷和死亡。 

3. 重要内脏器官损伤 

( 1 ) 肝、脾破裂 :严重 的下胸壁损伤，除可麵骨骨折外，还可能引起脾和肝破裂出血，导致休克。 

(2) 肺损伤 ：肋骨 骨折时，骨折端可使肋间血管及肺组织损伤，而出现气胸、血胸或血气胸， 
引起严重的呼吸困难。 

(3) 膀胱和尿道损 伤：由 骨盆骨折所致，引起尿外渗所致的下腹部、会阴疼痛、肿胀以及血 
尿、排尿困难。 

(4) 直肠损伤 ：可由 慨尾骨骨折所致，而出现下腹部疼痛和直肠内出血。 

4. 重要周围组织损伤 




第五十八章骨折概论 


(1) 重要血管损 伤:常 见的有股骨髁上骨折，远侧骨折端可致胭动脉 损伤; 胫骨上段骨折， 
} 可造成胫前或胫后动脉 损伤; 伸直型肢骨髁上骨折，近侧骨折端易造成肱动脉损伤（图58-14)。 

(2) 周围神经 损伤: 特别是在神经与骨紧密相邻的部位，如 
| 肱骨中、下1/3交界处骨折极易损伤紧贴肱骨走行的桡神经。 

(3) 脊髓损伤 ：为脊 柱骨折和脱位的严重并发症，多见于脊 
柱颈段和胸腰段，岀现损伤平面以下的截瘫。目前，虽有不少关于 

!脊髓损伤再生的研究，但尚未取得突破性进展，脊髓损伤所致的截 
i 瘫可导致终身残疾。 

5. 骨筋膜室综合征（ osteofascial compartment syndrome ) 即由 
1 骨、骨间膜、肌间隔和深筋膜形成的骨筋膜室内肌肉和神经因急性 
| 缺血而产生的一系列早期综合征。最多见于前臂掌侧和小腿，常 
由创伤、骨折的血肿和组织水肿使骨筋膜室内内容物体积增加或 
I 外包扎过紧、局部压迫使骨筋膜室容积减小而导致骨筋膜室内压 
I 力增高所致。当压力达到一定程度可使供应肌肉的小动脉关闭， 

| 形成缺血-水肿-缺血的恶性循环，根据其缺血的不同程度而 导致： 
i ①濒临缺血性肌挛缩——缺血早期，及时处理恢复血液供应后，可不发生或仅发生极小量肌肉 
!坏死，可不影响肢体功能。②缺血性肌挛缩——较短时间或程度严重的不完全缺血，恢复血液 
供应后大部分肌肉坏死，形成挛缩畸形（即 Volkman 缺血性肌挛缩），严重影响患肢功能。③坏 
疽 —广泛、长时间完全缺血，大量肌肉坏疽，常需截肢。如有大 S 毒素进人血液循环，还可致 
休克、心律不齐和急性肾衰竭。 

可根据以下四个体征确定诊断 :①患 肢感觉 异常; ②被动牵拉受累肌肉出现疼痛（肌肉被动 
牵拉试验阳性 ）； ③肌肉在主动屈曲时出现 疼痛; ④筋膜室即肌腹处有压痛。骨筋膜室综合征常 
并发肌红蛋白尿，治疗时应予以足量补液促进排尿，如果筋膜室压力 >30 mmHg ， 应及时行筋膜室 
切开减压手术。 

(二）晚期并发症 

1 - 坠积性肺炎 （hypostatic pneumonia ) 主要发生于因骨折长期卧床不起的病人，特别是老 
年、体弱和伴有慢性病的病人，有时可因此而危及病人生命。应鼓励病人积极进行功能锻炼，及 
早下床活动。 

2 - 压疮 （ decubitus ) 严重创伤骨折，长期卧床不起，身体骨突起处受压，局部血液循环障 
碍，易形成压疮。常见部位有骶骨部、髋部、足跟部。特别是截瘫病人，由于失神经支配，缺乏感 
觉和局部血液循环更差，不仅更易发生压疮，而且发生后难以治愈，常成为全身感染的来源。 

3_下肢深静脉血检形成 （deep vein thrombosis ) 多见于骨盆骨折或下肢骨折，下肢长时间 
制动，静脉血回流缓慢，加之创伤所致血液高凝状态，易导致血栓形成。应加强活动锻炼，皮下 
注射低分子肝素，或口服华法林，预防其发生。 

4 - 感染 （ infection ) 开放性骨折，特别是污染较重或伴有较严重的软组织损伤者，若清创不彻 
底，坏死组织残留或软组织覆盖不佳，导致骨外露，可能发生感染。处理不当可致化脓性骨髓炎。 

5. 损伤性骨化 （traumatic myositis ossificans ) 又称骨化性肌炎。由于关节扭伤、脱位或关 
节附近骨折，骨膜剥离形成骨膜下血肿，处理不当使血肿扩大，血肿机化并在关节附近软组织内 
广泛骨化，造成严重关节活动功能障碍。特别多见于肘关节，如肱骨髁上骨折，反复暴力复位或 
骨折后肘关节伸屈活动受限而进行的强力反复牵拉所致。 

6. 创伤性骨关节炎 （ traumatic osteoarthritis) 关节内骨折，关节面遭到破坏，又未能准确复 
位，骨愈合后使关节面不平整，长期磨损易引起创伤性关节炎,致使关节活动时出现疼痛。 

7_关节僵硬 （joint stiffness ) 即指患肢长时间固定，静脉和淋巴回流不畅，关节周围组织 



图 58-14 肱骨骨折致肱 
动脉损伤 
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中浆液纤维性渗出和纤维蛋白沉积，发生纤维粘连，并伴有关节囊和周围肌肉挛缩，致使关节活 
动障碍。这是骨折和关节损伤最为常见的并发症。及时拆除外固定和积极进行功能锻炼是预 
防和治疗关节個硬的有效方法: 

8. 急性骨萎缩 Ucute bone atrophy , Sudeck * s atrophy ) 即损伤所致关节附近的疼痛性骨质 
疏松，亦称反射性交感神经性骨营养不良。好发于手、足骨折后，典型症状是疼痛和血管舒缩紊 
乱。疼痛与损伤程度不一致，随邻近关节活动而加剧，局部有烧灼感。由于关节周围保护性肌 
痉挛而致关节傾硬:血管舒缩紊乱可使早期皮温升高，水肿及汗毛、指甲生长加快，随之皮温 
低、多汗、皮肤光滑，汗毛脱落。致手或足肿胀、僵硬、寒冷、略呈青紫达数月之久。骨折后早期 
应抬高患肢、积极进行主动功能锻炼，促进肿胀消退，预防其发生。一旦发生，治疗十分困难，以 
主动与被动功能锻炼和物理治疗为主，必要时可采用交感神经封闭，以缓解疼痛。 

9. 缺血性骨坏死 （ ischemic * necrosis of the bone ) 骨折使某一骨折端的血液供应被破坏，而 
发生该骨折端缺血性坏死、常见的有腕舟状骨骨折后近侧骨折端缺血性坏死，股骨颈骨折后股 
骨头缺血性坏死（图 58-15)。 



⑴ (2) 

图 58-15 股骨颈骨折后股骨头缺血性坏死 

( 1 ) 股谓*颈血液供•给及谓•折示意图 （2) 股骨颈骨折因缺乏血液供给而发生股骨头缺血性坏死 


10. 缺血性肌挛缩 （ischemic contracture ) 是骨折最严重的并发症之一，是骨筋膜室综合征 
处理不当的严重后果。它可由骨折和软组织损伤直接所致，更常见的是骨折处理不当所造成， 
特别是外固定过紧。提高对骨筋膜室综合征的认识并及时予以正确处理，是防止缺血性肌挛缩 
发生的关键。一旦发生则难以治疗，效果极差，常致严重残疾。典型的畸形是爪形手（图 58-16) 
或爪形足。 



图 58-16 前臂缺血性肌挛缩后的典型畸形-爪形手 
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第四节骨折愈合过程 

【骨折愈合过程】骨折愈合是一个复杂而连续的过程，从组织学和细胞学的变化，通常将其 
: 分为三个阶段，但三者之间又不可截然分开，而是相互交织逐渐演进。 

1. 血肿炎症机化期形成肉芽组织过程，骨折导致骨髓腔、骨膜下和周围组织血管破裂出 
血，在骨折断端及其周围形成血肿。伤后6 ~8小时，由于内、外凝血系统的激活，骨折断端的血 
肿凝结成血块。而且严重的损伤和血管断裂使骨折端缺血，可致其部分软组织和骨组织坏死, 
在骨折处引起无菌性炎症反应。缺血和坏死的细胞所释放的产物，引起局部毛细血管增生扩 
张、血浆渗出、水肿和炎性细胞浸润。中性粒细胞、淋巴细胞、单核细胞和巨噬细胞侵人血肿的 
骨坏死区，逐渐清除凝血块、坏死软组织和死骨，而使血肿机化形成肉芽组织（图 58-17) 0 

纤维连接过程，骨折端坏死的骨细胞、成骨细胞以及被吸收的骨基质均向周围释放内源性 
生长因子，如胰岛素生长因子 I 、 II (IGF-1 、 IGF-n ) ， 血小板衍生生长因子 （ PDGF ) ，碱性成纤 
维细胞生长因子 （ bFGF) 氺转化生长因子 (TGF-p) 等，在炎症期刺激间充质细胞聚集、增殖及血 
管增生，并向成骨细胞转化。骨形态发生蛋白 （ BMP ) 具有独特的诱导成骨作用，主要诱导未分 
化间充质细胞分化形成软骨和骨。肉芽组织内成纤维细胞合成和分泌大盘胶原纤维，转化成纤 
维结缔组织，使骨折两端连接起来，称为纤维连接。这一过程约在骨折后2周完成。同时，骨折 
端附近骨外膜的成骨细胞伤后不久即活跃增生，一周后即开始形成与骨干平行的骨样组织，并 
逐渐延伸增厚。骨内膜在稍晚时也发生同样改变（图58-18)。 




图 58-17 骨折后2周内血肿机化形成肉芽 图 58-18 2 ~6周内骨内、外膜处开始形成骨 

组织-血肿炎症机化期 样组织-纤维连接期 


2. 原始骨痂形成期首先形成内骨痂和外骨痂，骨内、外膜增生，新生血管长人，成骨细胞 
大量增生，合成并分泌骨基质,使骨折端附近内、外形成的骨样组织逐渐骨化，形成新骨，即膜内 
成骨。由骨内、外膜紧贴骨皮质内、外形成的新骨，分别称为内骨痴和外骨痂（图 58 - 19 )。 

继之形成桥梁骨痂，填充于骨折断端间和髓腔内的纤维组织逐渐转化为软骨组织，并随着 
成骨细胞侵入软骨基质，软骨细胞发生变性而凋亡，软骨基质经钙化而成骨，即软骨内成骨，形 
成环状骨痴和髓腔内骨痂，即为连接骨痂。连接骨痂与内、外骨挪相连，形成桥梁骨痂，标志着 
原始骨痂形成。这些骨痴不断钙化加强，当其达到足以抵抗肌收缩及剪力和旋转力时，则骨折 
达到临床愈合，在成人一般约需12 ~24周（图58_20)。此时 X 线平片上可见骨折处有梭形骨痂 
阴影，但骨折线仍隐约可见。 

骨折愈合过程中，膜内成骨比软骨内成骨快，而膜内成骨又以骨外膜为主。因此任何对骨 
外膜的损伤均对骨折愈合不利。 

3. 骨痂改造塑形期原始骨痂中新生骨小梁逐渐增粗，排列逐渐规则和致密。骨折端的坏 
死骨经破骨和成骨细胞的侵人，完成死骨清除和新骨形成的爬行替代过程。原始骨痂被板层骨 




所替代，使骨折部位形成坚强的骨性连接，这一过程约需 1 ~2年。随着肢体活动和负重，根据 
Wolff 定律，骨的机械强度取决于骨的结构，成熟骨板经过成骨细胞和破骨细胞相互作用，在应 


力轴线上成骨细胞相对活跃，有更多的新骨使之形成 
坚强的板层骨，而在应力轴线以外，破骨细胞相对活 
跃，使多余的骨痂逐渐被吸收而清除。髓腔重新沟 
通，骨折处恢复正常骨结构，在组织学和放射学上不 
留痕迹（图58-21)。 

近年来的研究将骨折愈合过程分为一期愈合（直 
接愈合）和二期愈合（间接愈合）两种形式。一期愈 
合是指骨折复位和坚强内固定后，骨折断端可通过哈 



弗系统重建直接发生连接，X线平片上无明显外骨痂 
形成，而骨折线逐渐消失。其特征为愈合过程中无骨 


图 58-21 1 ~2年骨痴改造塑形完成 


皮质区吸收，坏死骨在被吸收的同时由新的板层骨取代，而达到皮质骨间的直接愈合。 


二期愈合是膜内化骨与软骨内化骨两种成骨方式的结合，有骨痂形成。临床上骨折愈合过 
程多为二期愈合。 



【骨折临床愈合标准】临床愈合是骨折愈合的重要阶段，此时病人已可拆除外固定，通过功 
能锻炼，逐渐恢复患肢功能。其标准 为:① 局部无压痛及纵向叩 击痛; ②局部无异常 活动; ③X 
线平片显示骨折处有连续性骨痂，骨折线已模糊。 


第五节影响骨折愈合的因素 


(一） 全身因素 

1 -年龄不同年龄骨折愈合差异很大，如新生儿股骨骨折2周可达坚固愈合，成人股骨骨 
折一般需3个月左右。儿童骨折愈合较快，老年人则所需时间更长。 

2_健康状况健康状况欠佳，特别是患有慢性消耗性疾病者，如糖尿病、营养不良症、恶性 
肿瘤以及钙磷代谢紊乱，骨折愈合时间明显延长。 

(二） 局部因素 

1 -骨折的类型螺旋形和斜形骨折，骨折断面接触面大，愈合较快。横形骨折断面接触面 
小，愈合较慢。多发性骨折或一骨多段骨折，愈合较慢。 

2. 骨折部位的血液供应是影响骨折愈合的重要因素，骨折的部位不同，骨折端的血液供 
应状况也不同。骨折端完全丧失血液供应，发生骨折不愈合的可能性较大，如股骨颈囊内骨折， 
股骨头血液供应几乎完全中断，容易发生骨折不愈合或缺血性坏死（图58-15)。 

3. 软组织损伤程度严重的软组织损伤，特别是开放性损伤，可直接损伤骨折端附近的肌 
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肉、血管和骨膜，破坏从其而来的血液供应，影响骨折的愈合。 

4. 软组织嵌入肌肉、肌腱等软组织嵌入骨折端之间，阻碍骨折端的对合及接触，骨折难以 
愈合甚至不愈合（图58-22)。 

5. 感染开放性骨折，局部感染可导致化脓性骨髓炎，出现软组织坏死和死骨形成，严重影 
响骨折愈合。 


(三）治疗方法的影响 



1. 反复多次的手法复位，可损伤局部软组织和骨外膜，不利 
于骨折愈合，应予避免。手法复位的优点是能较好地保持骨折部 
位的血供，但缺点是常较难达到解剖复位。 

2. 切开复位时,软组织和骨膜剥离过多影响骨折端血供，可 
能导致骨折延迟愈合或不愈合，应在严格掌握手术指征情况下应 
用，并尽可能地少干扰和破坏局部血液供应。 

3. 开放性骨折清创时，过多地摘除碎骨片，造成骨质缺损，影 
响骨折愈合。 

4. 骨折行持续骨牵引治疗时，牵引力过大，可造成骨折端分 
离，并可因血管痉挛而致局部血液供应不足，导致骨折延迟愈合或 
不愈合。 

5. 骨折固定不牢固，骨折仍可受到剪力和旋转力的影响，干 


^ 扰骨痂生长，不利于骨折愈合。 

折端之间 6. 过早或不恰当地功能锻炼，可能妨碍骨折部位的固定，影 

响骨折愈合。应当指岀的是，正确而恰当的功能锻炼，可以促进肢 
体血液循环，消除肿胀，促进血肿吸收和骨痂生长，防止肌萎缩、骨质疏松和关节僵硬，有利于关 


节功能恢复。 


第六节骨折的急救 

骨折，特别是严重的骨折，如骨盆骨折、股骨骨折等常是全身严重多发性损伤的一部分。因 
此，现场急救不仅要注意骨折的处理，更重要的是要全身情况的处理。 

骨折急救的目的是用最为简单而有效的方法抢救生命、保护患肢、迅速转运，以便尽快得到 
妥善处理。 

1- 抢救休克首先检查病人全身情况，如处于休克状态，应注意保温，尽量减少搬动，有条 
件时应立即输液、输血。合并颅脑损伤处于昏迷状态者，应注意保持呼吸道通畅。 

2. 包扎伤口开放性骨折，伤口出血绝大多数可用加压包扎止血。大血管岀血，加压包扎 
不能止血时，可釆用止血带止血。最好使用充气止血带，并应记录所用压力和时间。创口用无 
菌敷料或清洁布类予以包扎，以减少再污染。若骨折端已戳出伤口，并已污染，又未压迫重要血 
管、神经者，不应将其复位，以免将污物带到伤口深处。应送至医院经清创处理后，再行复位。 
若在包扎时，骨折端自行滑人伤口内，应作好记录，以便在清创时进一步处理。 

3- 妥善固定固定是骨折急救的重要措施。凡疑有骨折者，均应按骨折处理。闭合性骨折 
者，急救时不必脱去患肢的衣裤和鞋袜，以免过多地搬动患肢，增加疼痛。若患肢肿胀严重，可 
用剪刀将患肢衣袖和裤脚剪开，减轻压迫。骨折有明显畸形，并有穿破软组织或损伤附近重要 
血管、神经的危险时，可适当牵引患肢，使之变直后再行固定。 

骨折固定的目 的:① 避免骨折端在搬运过程中对周围重要组织，如血管、神经、内脏的损伤； 
②减少骨折端的活动，减轻病人的 疼痛； ③便于运送。固定可用特制的夹板，或就地取材用木 
板、木棍、树枝等.若无任何可利用的材料时，上肢骨折可将患肢固定于胸部， F 肢骨折可将患 
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肢与对侧健肢捆绑固定： 

4. 迅速转运病人经初步处理，妥善固定后，应尽快地转运至附近的医院进行治疗。 

第七节骨折的治疗原则 


骨折的治疗有三大原则，即复位、固定和康复治疗。 

1. 复位是将移位的骨折端恢复正常或近乎正常的解剖关系，重建骨的支架作用。它是治 
疗骨折的首要步骤，也是骨折固定和康复治疗的基础。早期正确的复位，是骨折愈合过程顺利 
进行的必要条件: 

2. 固定即将骨折维持在复位后的位置，使其在良好对位情况下达到牢固愈合，是骨折愈 
合的关键。 

3. 康复治疗是在不影响固定的情况下，尽快地恢复患肢肌肉、肌腱、韧带、关节囊等软组 
织的舒缩活动。早期合理的功能锻炼和康复治疗，可促进患肢血液循环，消除 肿胀; 减少肌萎 
缩、保持肌肉力 M ; 防止骨质疏松、关节 1® 硬和促进骨折愈合，是恢复患肢功能的重要保证。 

一、 骨折的复位 


( ― ) 复位标准 

1. 解剖复位骨折端通过复位，恢复了正常的解剖关系，对位（两骨折端的接触面）和对线 
(两骨折端在纵轴上的关系）完全良好时，称解剖复位（图58-23)。 

2. 功能复位经复位后，两骨折端虽未恢复至正常的解剖关系，但在骨折愈合后对肢体功 
能无明显影响者，称功能复位。每一部位功能复位的要求均不一样，一般认为功能复位的标准 
是:①骨折部位的旋转移位、分离移位必须完全矫正。②缩短移位在成人下肢骨折不超过 lcm ； 
儿童若无骨骺损伤，下肢缩短在 2 cm 以内，在生长发育过程中可自行矫正。③成角 移位: 下肢骨 
折轻微的向前或向后成角，与关节活动方向一致，日后可在骨痂改造期内自行矫正。向侧方成 
角移位，与关节活动方向垂直，日后不能矫正，必须完全复位。否则关节内、外侧负重不平衡，易 
引起创伤性关节炎。上肢骨折要求也不一致，肱骨干稍有畸形,对功能影响 不大; 前臂双骨折则 
要求对位、对线均好，否则影响前臂旋转功能。④长骨干横形骨折，骨折端对位至少达1/3,干骺 
端骨折至少应对位 3/4( 图 58-24) 。 

(二）复位方法骨折复位方法有两类，即手法复位（又称闭合复位）和切开复位。 



图 58-23 肱骨骨折后解剖复位 


图 58-24 肱骨骨折后功能复位 { 骨折端对位 
1/3以上） 
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1. 手法复位应用手法使骨折复位，称为手法复位。进行手法复位时，其手法必须轻柔，并 
应争取一次复位成功。粗暴的手法和反复多次的复位，均可增加软组织损伤，影响骨折愈合，且 
可能引起并发症。因此，对于骨折的复位，应争取达到解剖复位，如不易达到时，也不能为了追 
求解剖复位而进行多次复位。 

2. 切开复位即手术切开骨折部位的软组织，暴露骨折端，在直视下将骨折复位，称为切开复位。 

(1) 切开复位的 指征： 

1) 骨折端之间有肌肉或肌腱等软组织 嵌入； 

2) 关节内骨折可能影响关节功 能者； 

3) 手法复位未能达到功能复位的标准，将严重影响患肢功 能者； 

4) 骨折并发主要血管、神经损伤，修复血管、神经的同时，宜行骨折切开 复位； 

5) 多处骨折,为便于护理和治疗，防止并发症，应行切开 复位； 

6) 不稳定性骨折，如四肢斜形、螺旋形、粉碎性骨折及脊柱骨折合并脊髓损伤者。 

(2) 切开复位的优 缺点： 

优点: 切开复位的最大优点是可使手法复位不能复位的骨折达到解剖复位。有效地内固 
定，可使病人提前下床活动，减少肌萎缩及关节僵硬，还能方便护理，减少并发症。 

缺点: ①切开复位时分离软组织和骨膜，减少骨折部位的血液供应。②增加局部软组织损 
伤的程度，降低局部抵抗力，若无菌操作不严，易发生感染，导致化脓性骨髓炎。③切开复位后 
所用的内固定器材如选择不当，术中可能发生操作困难或影响固定效果。内固定器材的拔除， 
大多需二次手术。 


二、骨折的固定 


骨折的固定 （fixation offmcture ) 方法有两类，即外固定——用于身体外部的固定（固定器材 
位于体外），和内固定——用于身体内部的固定（固定器材位于体内）。 

(― ) 夕卜固定夕卜固定 （external fixation ) 主要用于开放性骨折，也有些骨折经切开复位内固定 
手术后，需加用外固定。常用的外固定有小夹板、石膏绷带、外展支具、持续牵引和骨外固定器等。 

1- 小夹板利用具有一定弹性的柳木板、竹板或塑料板制成，在骨折部肢体的外面固定骨 
折（图58-25)。 


小夹板固定的指征 ：四肢 闭合性、无移位、稳定性骨折。 
小夹板固定的优缺点 



(1) 优点: 一般不包括骨折的上、下关节，便于及早进行功能锻 
炼，防止关节僵硬。具有并发症少等优点。 

(2) 缺点 :易导 致骨折再移位、压迫性溃疡、缺血性肌挛缩，甚至 
肢体坏疽等严重后果。 

2. 石膏绷带固定指征及注意事项（图 58-26} : 

石膏绷带固定指征 

(1) 开放性骨折清创缝合术后，创口愈合之前； 

(2) 某些部位的骨折切开复位内固定术后，如股骨骨折髓内钉 
或钢板螺丝钉固定后，作为辅助性外固定； 

(3) 畸形矫正后矫形位置的维持和骨关节手术后的固定，如腕 
关节融合 术后； 

(4) 化脓性关节炎和骨髓炎患肢的固定。 

石膏绷带固定的注意事项： 

(1) 应在石膏下垫置枕头，抬高患肢，以利消除肿胀； 
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(2) 包扎石奇绷带过程中，需将肢体保持在某 
一特殊位置时，助手可用手掌托扶肢体，不可用手指 
/ I 顶压石膏，以免产生局部压迫而发生 溃疡； 

T Tt / | 0) 石膏绷带未凝结坚固前，不应改变肢体位 

/ ' I I 置，特别是关节部位，以免石膏 折断； 

(4) 石耷绷带包扎完毕,应在石膏上注明骨折 

图 58-26 石裔绷带固定 ’倩况和日期； 

(5) 观察石膏绷带固定肢体远端皮肤的颜色、温 

度、毛细血管充盈、感觉和指（趾）的运动。如遇持续剧烈疼痛、患肢麻木、颜色发紫和皮温下降，则是 
石竒绷带包扎过紧引起的肢体受压，应立即将石裔全长纵形剖开减压，否则继续发展可致肢体坏疽； 

(6) 肢体肿胀消退引起石裔过松，失去固定作用，应及时 更换； 

(7) 石钎绷带固定过程中，应作主动肌肉舒缩锻炼，未被固定的关节应早期活动。 

3- 头颈及外展支具固定前者主要用于颈椎损伤，后者用于肩关节周围骨折、肱骨骨折及 
臂丛神经损伤等。患肢处于抬高位，有利于消肿，且可避免肢体重量的牵拉，产生骨折分离移位 
(图 58-27 )。 



图 58-27 支具固定用于颈椎和肩关节骨折或损伤 

4 - 持续牵引牵引既有复位作用，也是外固定。持续牵引分为皮肤牵引、枕颂带牵引和骨牵引。 
持续牵引的指征 
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图 58-30 股骨髁上及胫骨结节骨牵引 



( 1 ) 颈椎骨折脱位——枕颌带牵引或颅骨牵引（图 58-28 ，图 58-29)； 

(2) 股骨骨折——股骨髁上或胫骨结节骨牵引（图 58-30) ; 

(3) 胫骨骨折——跟骨牵引（图 58-31); 

5. 骨外固定器骨外固定器适用 于:① 开放性 

骨折; ②闭合性骨折伴广泛软组织 损伤; ③骨折合并 
感染和骨折不 愈合； ④截骨矫形或关节融合术后。 

优点是固定可靠，易于处理伤口，不限制关节活动， 

可行早期功能锻炼（图 58-32) 。 

(二）内固定主要用于闭合或切开复位后，采 
用金属内固定物，如接骨板、螺丝钉、髓内钉或带锁 图58_ 31 跟骨牵引 

髓内钉和加压钢板等，将已复位的骨折予以固定（图 58-33) 。 




图 58-32 骨外固定器 
(1) 双边外固定器 （2) 单边外固定器 



三、康复治疗 


骨折后的康复治疗极其重要，是防止发生并发症和及早恢复功能的重要保证。应在医务人 
员指导下，充分发挥病人的积极性，遵循动静结合、主动与被动运动相结合、循序渐进的原则，鼓 
励病人早期进行康复治疗，促进骨折愈合和功能恢复，防止并发症发生。 
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1. 早期阶段骨折后1 ~2周内，此期康复治疗的目的是促进患肢血液循环，消除肿胀，防 
止肌萎缩，功能锻炼应以患肢肌主动舒缩活动为主。 

2. 中期阶段即骨折 2 周以后，患肢肿胀已消退，局部疼痛减轻，骨折处已有纤维连接，曰 
趋稳定。逐渐缓慢增加其活动强度和范围，并在医务人员指导和健肢的帮助下进行，以防肌萎 
缩和关节個硬。 

3. 晚期阶段骨折已达临床愈合标准，外固定已拆除。此时是康复治疗的关键时期，特别 ' 
是早、中期康复治疗不足的病人，肢体部分肿胀和关节僵硬应通过锻炼，尽早使之消除。并辅以 
物理治疗和外用药物薰洗，促进关节活动范围和肌力的恢复。 


第八节开放性骨折的处理 

开放性骨折即骨折部位皮肤或黏膜破裂，骨折与外界相通。它可由直接暴力作用，使骨折 i 
部软组织破裂，肌肉挫伤，亦可由于间接暴力，由骨折端自内向外刺破肌肉和皮肤。严重者可致 
肢体功能障碍、残疾，甚至引起生命危险（图58-34)。 



图 58-34 股骨下段开放性骨折，骨折与外界相通，有被细菌污染而致感染的风险 


(一） 幵放 性骨折的分度开放性骨折根据软组织损伤的轻重，可分为 三度： 

第 一度： 皮肤由骨折端自内向外刺破，软组织损伤轻。 

第 二度： 皮肤破裂或压碎，皮下组织与肌组织中度损伤。 

第三度 ：广泛 的皮肤、皮下组织与肌肉严 fi 损伤，常合并血管、神经损伤。 

Gustilo - Anderson 又将第三度分为三个亚型 ，即瓜 *型，软组织严重缺损，但骨膜仍可覆盖骨 
质； 瓜 B 型，软组织严重缺损伴骨外露 ； DI c 型，软组织严重缺损，合并重要血管损伤伴骨外露。 

开放性骨折的处理原则是及时正确地处理创口，尽可能地防止感染，力争将开放性骨折转！ 
化为闭合性骨折。 

(二） 术前检查与准备 

1- 询问病史，了解创伤的经过、受伤的性质和时间，急救处理的情况等。 

2. 检查全身情况，是否有休克和其他危及生命的重要器官损伤。 

3_通过肢体的运动、感觉，动脉搏动和末梢血液循环状况，确定是否有神经、肌腱和血管 
损伤。 

4. 观察伤口，估计损伤的深度，软组织损伤情况和污染程度。 


笔记 





■ 
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5. 拍摄患肢正、侧位 X 线平片，了解骨折类型和移位。必要时行 CT 检查。 

(三） 清创的时间原则上，清创越早，感染机会越少，治疗效果越好。早期细菌停留在创 
口表面，仅为污染，以后才繁殖并侵人组织内部发生感染，这段时间称为潜伏期。因此，应争取 
在潜伏期内，感染发生之前进行清创。一般认为在伤后6 〜 8小时内淸创，创口绝大多数能一期 
愈合，应尽可能争取在此段时间内进行手术。若受伤时气温较低，如在冬天，伤口污染较轻，周 
围组织损伤也较轻，其清创时间可适当延长。清创没有截止时间，但淸创越晚，感染机会越大。 

(四） 清创的要点开放性骨折的清创术包括清创、骨折固定与软组织修复、伤口闭合，要 
求比处理单纯软组织损伤更为严格。一旦发生感染，将导致化脓性骨髓炎。 

1. 清创清创即将污染的创口，经过清洗、消毒，然后切除创缘、淸除异物，切除坏死和失去 
活力的组织，使之变成清洁的创口。手术可在臂丛、硬膜外或全身麻醉下进行。为了减少出血， 
特别是伴有血管损伤时，可在使用止血带下手术。由于使用止血带不易确定组织的血液供应状 
况，初步清创止血后，放开止血带，应再一次清创切除无血液供应的组织。 

(1) 清洗: 无菌敷料覆盖创口，用无菌刷及肥皂液刷洗患肢2〜3次，范围包括创口上、下关 
节，刷洗后用无菌生理盐水冲洗。然后可用 0. 1%活力碘（聚吡咯酮碘）冲洗创口或用纱布浸湿 
0. 1%活力碘敷于创口，再用生理盐水冲洗。常规消毒铺巾后行清创术。 

(2) 切除创缘皮肤1 ~2 mm ， 皮肤挫伤者，应切除失去活力的皮肤。从浅至深，清除异物，切 
除污染和失去活力的皮下组织、筋膜、肌肉。对于肌腱、神经和血管，应在尽 M 切除其污染部分 
的情况下，保留组织的完整性，以便予以修复。清创应彻底，避免遗漏无效腔和死角。 

(3) 关节韧带和关节囊严重挫伤者，应予以切除。若仅污染，则应在彻底切除污染物的情 
况下，尽量予以保留，对关节的稳定和以后的功能恢复十分重要。 

( 4 ) 骨外膜应尽量保留，以保证骨愈合。若已污染，可仔细将其表面切除。 

(5) 骨折端的处理 :既要 彻底清理干净，又要尽量保持骨的完整性，以利于骨折愈合。骨端 
的污染程度在密质骨一般不超过 0. 5~1. 0 mm ， 松质骨则可深达 1 cm 。 密质骨的污染可用骨凿凿 
除或用骨钳咬除，污染的松质骨可以刮除，污染的骨髓腔应注意将其彻底清除干净。 

粉碎性骨折的骨片应仔细加以处理。游离的骨片，无论大小，都应去除，因其无血运，抗生 
素不能在其内达到有效浓度，易滋生细菌，造成感染。较大骨片去除后形成的骨缺损应在伤口 
愈合后的6 ~8周进行植骨，这样可降低感染率。与周围组织尚有联系的骨片应予保留，并应复 
位，有助于骨折愈合。 

(6) 再次清洗 :彻底 清创后，用无菌生理盐水再次冲洗创口及周围 2 ~3 次。然后用 0.1% 
活力碘浸泡或湿敷创口 3 〜 5 分钟，该溶液对组织无不良反应。若创口污染较重,且距伤后时间 
较长，可加用 3% 过氧化氢溶液清洗，然后用生理盐水冲洗，以减少厌氧菌感染的机会。再清洗 
后应更换手套、敷单及手术器械，继续进行组织修复手术。 

2. 骨折固定与组织修复 

( 1 ) 骨折 固定: 清创后，应在直视下将骨折复位，并根据骨折的类型选择适当的内固定方法 
将骨折固定。固定方法应以最简单、最快捷为宜，必要时术后可适当加用外固定。 

第三度开放性骨折及第二度开放性骨折清创时间超过伤后6 〜 8小时者，不宜应用内固定， 
可选用外固定器固定。因为超过6〜8小时，创口处污染的细菌已度过潜伏期，进入按对数增殖 
的时期，内固定物作为无生命的异物,机体局部抵抗力低下，且抗菌药物难以发挥作用，容易导 
致感染。一旦发生感染，则内固定物必须取出，否则感染不止，创口不愈。 

(2) 重要软组织修复 :肌腱 、神经、血管等重要组织损伤，应争取在清创时采用合适的方法 
予以修复，以便早日恢复功能。 

(3) 创口引 流:用 引流管，置于创口内最深处，从正常皮肤处穿出体外，并接以负压引流瓶， 
于 24 〜 48 小时内拔除。必要时，在创口闭合前可将抗生素缓释剂置人创口内。 
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3. 闭合创口 完全闭合创口，争取一期愈合，是达到将开放性骨折转化为闭合性骨折的关 | 

键，也是清创术争取达到的主要目的。对于第一、二度开放性骨折，清创后，大多数创口能一期: 

闭合。第三度开放性骨折，在清创后伤口要保持开放，数天后重复清创，通过植皮或皮瓣转移， 

延迟闭合伤口。显微外科的发展，为这类损伤的治疗提供了更好的方法和更多的机会。 

(1) 直接缝合 ：皮肤 无明显缺损者，多能直接缝合。 

(2) 减张缝合和植皮 术：皮 肤缺损，创口张力较 
大，不能直接缝合者，如周围皮肤及软组织损伤较轻，可 
在创口一侧或两侧作与创口平行的减张切口。缝合创 
口后，如减张切口可以缝合者则直接缝合，否则于减张 
切口处植皮（图58-35)。如创口处皮肤缺损，而局部软 
组织床良好，无骨和神经、血管等重要组织外蕗，亦可在 
创口处直接植皮。 

(3) 延迟 闭合： 第三度开放性骨折，软组织损伤严 
重，一时无法完全确定组织坏死情况，感染的机会较大。 

清创后，可将周围软组织椏盖骨折处，敞开创口，用无菌 
敷料湿敷，观察3 ~5天，可再次清创，彻底切除失活组 
织，进行游离植皮，如植皮困难，可用皮瓣移植覆盖。 

(4) 皮瓣移植 ：伴有 广泛软组织损伤的第三度开 
放性骨折，骨折处外露，缺乏软组织拟盖，极易导致感 
染。应设法将创口用各种不同的皮瓣加以镫盖，如局部 
转移皮瓣，带血管蒂岛状皮瓣或吻合血管的游离皮瓣移植等。 

清创过程完成后，根据伤情选择适当的固定方法固定患肢。应使用抗生素预防感染，并应 i 
用破伤风抗毒素。 

第九节开放性关节损伤处理原则 

开放性关节损伤即皮肤和关节囊破裂，关节腔与外界相通。其处理原则与开放性骨折基本 
相同，治疗的主要目的是防止关节感染和恢复关节功能。损伤程度不同，处理方法和术后效果丨 
亦不同 ，一 般可分为以下 三度： 

第一 度：锐 器刺破关节囊，创口较小，关节软骨和骨骼无损伤。此类损伤不需要打开关节， 

以免污染进一步扩散。创口行清创缝合后，可在关节内注入抗生素，予以适当固定3周，开始功 
能锻炼，经治疗可保留关节功能，如有关节肿胀、积液则按化脓性关节炎早期处理。 

第二度 ：软组 织损伤较广泛，关节软骨及骨骼部分破坏，创 口内 有异物，应在局部软组织清 
创完成后，更换手套、敷单和器械再扩大关节囊切口，充分显露关节，用大量生理盐水反复冲洗。 

彻底清除关节内的异物，血肿和小的碎骨片，大的骨片应予复位，并尽量保持关节软骨面的完 
整，用克氏针或可吸收螺丝钉固定。关节囊和韧带应尽量保留，并予以修复。关节囊的缺损可 
用筋膜修补。必要时关节腔内放置引流管，用生理盐水灌洗引流，一般于术后48小时拔除。经： 

治疗后可恢复部分关节功能。 

第三度 ：软组 织毁损，軔带断裂，关节软骨和骨骼严重损伤，创口内有异物，可合并关节脱位 
及血管、神经损伤等。经彻底清创后敞开创口，无菌敷料湿敷，3〜5天后可行延期缝合。亦可彻 
底清创后，大面积软组织缺损可用显微外科技术行组织移植，如用肌皮瓣或皮瓣移植修复。关 1 
节功能无恢复可能者，可一期行关节融合术。 

笔记 



(2) (3) 


图58<35减张切口缝合缺损的皮肤 
示意图 

(1) 皮缘切除 （2) 减张切口 （3) 创 
口缝合 
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第十节骨折延迟愈合、不愈合和畸形愈合的处理 


【骨折延迟愈合】骨折经过治疗，超过一般愈合所需的时间，骨折断端仍未岀现骨折连接， 
称骨折延迟愈合 （delayed union) 0 X 线平片显示骨折端骨痂少，轻度脱钙，骨折线仍明显，但无 
骨硬化表现（图58-36)。 


骨折延迟愈合除全身营养不良等因素外，主要原因是骨 
折复位和固定不牢靠，骨折端存在剪力和旋转力或者牵引过 
度所致的骨端分离。骨折延迟愈合表现为骨折愈合较慢，但 
仍有继续愈合的能力和可能性，针对原因经过适当的处理， 

仍可达到骨折愈合。 

【骨折不愈合】骨折经过治疗，超过一般愈合时间 （9 个 
月），且经再度延长治疗时间 （3 个月），仍达不到骨性愈合， 

称之为骨折不愈合 （nonunion) 。骨折不愈合根据X线平片 
表现分为肥大型和萎缩型两种。前者X线平片表现为骨折 
端膨大、硬化，呈象足样，说明曾有骨再生，但由于断端缺乏 
稳定性，新生骨痂难以跨过骨折线。后者骨折端无骨痂，断 
端分离、萎缩，说明骨折端血运差，无骨再生，骨髓腔被致密 
硬化的骨质所封闭，临床上骨折处可有假关节活动（图 58- 
37)。 

骨折不愈合多由于骨折端间嵌夹较多软组织，开放性骨 
折清创时去除的骨片较多而造成的骨缺损，多次手术对骨的 
血液供应破坏较大及内固定失败等因素所致。骨折不愈合， 

不可能再通过延长治疗时间而达到愈合，而需切除硬化骨， 

打通骨髓腔，修复骨缺损 ，一 般需行植骨、内固定，必要时还 
需加用石膏绷带外固定予以治疗。带血管蒂的骨膜和骨移植以及吻合血管的游离骨膜和骨移 



图 58-36 超过 一般愈 合所需 
的时间，骨折断端仍未出现骨折 
连接 



图 58-37 骨折端分离，两断端萎缩光滑，骨髓 
腔被致密硬化的骨质所封闭 



图 58-38 骨折愈合后存在成角、旋转或重叠 
畸形 
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植已成为治疗骨折不愈合 的重要 方法。近年来有应用低频电磁场治疗无骨质缺损的骨折不愈 
合成功者，可使某些病例免去手术。 

【骨折畸形愈合】即骨折愈合的位置未达到功能复位的要求，存在成角、旋转或重叠畸形 
(图 58-38) 。畸形愈合（ ndunion ) 可能由于骨折复位不佳、固定不牢固或过早拆除固定，受肌肉 
牵拉、肢体重 M 和不恰当负重的影响所致。畸形较轻，对功能影响不大者，可不予处理。畸形明 
显，影响肢体功能者，；行矫正： 

(杨述华） 


笔记 
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第一节锁骨骨折 


y 


【解剖概要】锁骨是上肢与躯干的连接和支撑装置，呈 S 形，远端1/3为扁平状凸向背侧， 
利于肌肉和韧带的附着、牵拉，其最远端与肩峰形成肩锁关节，并有喙锁韧带固定 锁骨； 而近端 
1/3为菱形凸向腹侧，通过坚强的靭带组织与胸骨柄形成胸锁关节，并有胸锁乳突肌附着。 


【病因与分类】锁骨骨折 （fmcture of the clavicle ) 
多发生在儿童及青壮年，主要为间接暴力引起。发生率 
约占全身骨折的 2. 2%，肩关节损伤的44%，其中男女比 
例约为2 : 1。常见的受伤机制是侧方摔倒，肩部着地，力 
传导至锁骨，发生斜形骨折。也可因手或肘部着地，暴 
力经肩部传导至锁骨，发生斜形或横形骨折。直接暴力 
常由胸上方撞击锁骨，导致粉碎性骨折，但较少见。儿 
童锁骨骨折多为青枝骨折，而成人多为斜形、粉碎性骨 
折。 196 7 年， Allman 等将锁骨骨折分为三型： I 型为中 
1/3骨折，约占所有锁骨骨折中的 62. 0%，由于胸锁乳突 
肌的牵拉，近折端可向上、后移位，远折端则由于上肢的 
图 59 _"1锁骨骨折常见移位 重力作用及胸大肌上份肌束的牵拉，使骨折远折端向 

前、下移位，并有重叠移位（图 59-1 ); II 型为外1/3骨 
折，约占 34. 9%，常因肩部的重力作用，使骨折远端向下移位，近端则向上移位，移位程度较大 
者，应怀疑喙锁韧带 损伤； IE 型为内1/3骨折，仅占 3. 1%，治疗时需了解胸锁关节有无损伤 。一 
般而言，锁骨开放性骨折的发生率较低。 

【临床表现和诊断】锁骨位于皮下，位置表浅，一旦发生骨折，即出现局部肿胀、瘀斑，肩关 
节活动使疼痛加剧。病人常用健手托住肘部，减少肩部活动引起的骨折端移动而导致的疼痛， 
头部向患侧偏斜，以减轻因胸锁乳突肌牵拉骨折近端活动而导致疼痛。检查时，可扩 I 及骨折端， 
有局限性压痛，有骨擦感。根据物理检查和症状，可对锁骨骨折作出正确诊断。在无移位或儿 
童的青枝骨折时，单靠物理检查有时难以作出正确诊断，上胸部的正位 X 线平片是不可缺少的 



检查方法。锁骨后有臂丛神经及锁骨下血管经过，若暴力作用强 
大，骨折移位明显，局部肿胀严重，有可能合并其他部位的骨折、肺 
部损伤、血管损伤和臂丛神经的损伤，因此在体检时应仔细检查上 
肢的神经功能及血供情况，以便对锁骨骨折合并神经、血管损伤作 
出正确诊断。 

【治疗】 

1. 儿童的青枝骨折及成人的无移位骨折可不作特殊治疗。 
仅用三角巾悬吊患肢3 ~6周即可开始活动。 

2. 对有移位的锁骨中段骨折，手法复位满意的，可采用横形 
“8”字绷带固定（图59-2)。 

治疗后应严密观察双侧上肢血液循环及感觉运动功能，若岀 



带固定 
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现肢体肿胀、麻木，表示固定过紧，应及 时放松 。术后1周左右，由于骨折区肿胀消失，或0■带 
张力降低，常使绷带松弛而导致 再移位 ，因此复位后 2 周内应经常检查固定是否可靠，及时调整 
绷带的松紧度。 

3. 在以下情况时，可考虑行切开复位内固 定:① 病人不能忍受“8”字绷带固定的 痛苦; ②复 
位后再移位，影响外观;③合并神经、血管损伤;④开放性骨折;⑤陈旧骨折不愈合;⑥锁骨外端 
骨折，合并喙锁韧带断裂。切开复位时，应根据骨折部位、骨折类型及移位情况选择钢板、弹性 
钉、克氏针等固定-钢板固定时，应根据锁骨形状进行预弯处理，并将钢板放在锁骨上方，尽量 
不放在前方。 


第二节肩锁关节脱位 


【解剖概要】肩锁关节由肩峰的锁骨关节面与锁骨外端的肩峰关节面构成关节，部分关节 
内存在纤维软 骨盘。 关节面多呈垂直方向，关节囊薄弱，由周围的韧带维持其稳定性。维系肩 
锁关节的主要韧带是肩锁韧带和喙锁韧带（图 59-3) 。 


喙锁韧带肩锁关节 


【病因与分类】肩锁关节脱位 （dislocation of the 
acromioclavicular joint ) 十分常见，多见于青年。暴力 
是引起肩锁关节脱位的主要原因，以直接暴力更多 
见。肩峰受到打击时，肩峰及肩胛骨猛然向下，使关 
节囊及周围韧带断裂而发生脱位。当跌倒时，肩部 
着地，力传导至肩锁关节而发生关节脱位，为间接暴 
力所致。依据暴力的大小，可仅发生关节獎挫伤、破 
裂，韧带挫伤、部分断裂、完全断裂，撕脱骨折或半脱 
位、完全脱位。根据损伤程度，可将肩锁关节脱位分 
为三型（图59-4)。 

【临床表现和诊断】 

I 型： 肩部有打击或跌倒受伤史，肩锁关节处疼 
痛、肿胀、肩活动时疼痛加重，局部压痛明显。肩锁关节 X 线平片未发现明显移位。 

n 型 ：除有 I 型的临床表现外，用手指按压锁骨外端有弹性感。 x 线平片可见锁骨外端向 
上撬起，为半脱位。 




图 59-4 肩锁关节脱位的分型 

(1) I 型 ：肩锁 关节囊、韧带挫伤，尚未断裂 （ 2 ) n 型:肩 锁关节囊破裂，部分韧带损伤或断裂，关 
节半脱位 o ) m 型 ：肩锁 关节囊、韧带完全断裂，关节完全脱位 


m 型 ：除有 I 型的临床表现外，肩外上方肿胀严重，与对侧比较有时可发现患侧明显高起， 
按压时弹性感更加明显，肩活动受限。 x 线片可见锁骨外端完全离开肩峰的相对关节面，为完 
全性脱位。 
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【治疗】对于 I 型损伤，用三角巾悬吊患肢 
2 周后开始肩关节活动，可获得较好功能。 
n 型损伤有学者主张手法复位、加垫外固定，但 
固定常不可靠，易并发压疮，或演变为陈旧性脱 
I 位。对有症状的陈旧性半脱位及 in 型病人，尤 
其是肩锁关节移位超过 2 cm 者，可选择手术治 
疗。手术施可选择切开复位钩状钢板或张力 ^ 59 " 5 肩锁关节脱位后张力带固定 

带钢丝固定（图59-5)。在切开复位的同时，可修复断裂的韧带。对喙锁韧带无法修复者，可 
行軔带重建术。 



第三节肩关节脱位 

【解剖概要】参与肩关节运动的关节包括肱盂关节、肩锁关节、胸锁关节及肩胸 （ 肩胛骨与 
胸壁形成）关节，但以肱盂关节的活动最为重要。习惯上将肱盂关节脱位称为肩关节脱位 （ dis - 
location of the shoulder joint ) 0 

肱盂关节由肱骨头与肩胛盂构成。肩胛盂浅，由周围的纤维软骨及盂唇加深其凹度，再加 
上肩峰在肱骨头及肩胛盂的上方形成的臼窝样结构（有学者称为第二关节），在一定程度上增加 
了肩关节的稳定性，并使肩关节有最大范围的活动。 

【病因与分类】创伤是肩关节脱位的主要原因，多为间接暴力所致。当上肢处于外展外旋 
位跌倒或受到撞击时，暴力经过肽骨传导到肩关节，使肱骨头突破关节诞而发生脱位。若上肢 
处于后伸位跌倒，或肱骨后上方直接撞击在硬物上，也可发生肩关节脱位。 

根据肱骨头脱位的方向可分为前脱位、后脱位、上脱位及下脱位四型，以前脱位最多见。由 
于暴力的大小、力作用的方向以及肌肉的牵拉，前脱位时，肱骨头可能位于锁骨下、喙突下、肩前 
方及关节盂下（图59-6)。 



图 59-6 肩关节前脱位的三种类型 
(1) 锁骨下脱位 （2) 喙突下脱位 （3) 关节盂下脱位 

【临床表现和诊断】有上肢外展外旋或后伸着地受伤史，肩部疼痛、肿胀、肩关节活动障碍， 
病人有以健手托住患侧前臂、头向患侧倾斜的特殊姿势（图 59-7) 即应考虑有肩关节脱位的可 
能。检查可发现患肩呈方肩畸形（图59-7)，肩胛盂处有空虚感，上肢有弹性 固定; Dugas 征阳性： 
即将患侧肘部紧贴胸壁时，手掌搭不到健侧肩部，或手掌搭在健侧肩部时，肘部无法贴近 胸壁 ; X 
线正位、侧位片及穿胸位片可确定肩关节脱位的类型、移位方向及有无撕脱骨折。目前对怀疑 
有肽骨头骨折者临床可行 CT 扫描。 
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严重创伤时，肩关节前合并神经血•管损伤，应注意检查患侧上肢的感觉及^致 1 


功能。 

【治疗】无论肩关节脱位的类型及肱骨头所处的位置，均应首先釆用手法复位、外固定方式 
治疗。手法复位前应准确判断是否有骨折，可行 CT 扫描检查，以防漏诊。 




1- 手法复位一般采用局部浸润麻醉，用 Hippocrates 法复位（图 59-8): 病人仰卧，术者站 
在患侧床边，腋窝处垫棉垫，以同侧足跟置于病人腋下靠胸壁处，双手握住患肢于外展位作徒手 
牵引，以足跟顶住腋部作为反牵引力。左肩脱位时术者用左 


足，右肩脱位时则用右足。牵引须持续，用力须均勻，牵引一段 
时间后肩部肌逐渐松弛，此时内收、内旋上肢，肱骨头便会经前 
方关节诞的破口滑入肩胛盂内，可感到有弹跳及听到响声，提 
示复位成功，再作 Dugas 征检查，应由阳性转为阴性。 

2- 固定方法单纯性肩关节脱位复位后可用三角巾悬吊 
上肢，肘关节屈曲90。，腋窝处垫棉垫固定3周，合并大结节骨 
折者应延长1 ~2 周（图 5 9-9)。 部分病例关节囊破损明显，或 
肩带肌肌力不足者，术后摄片会有肩关节半脱位，此类病例宜 
用搭肩位胸肱绷带固定，即将患肢手掌搭在对侧肩部，肘部贴 
近胸壁，用绷带将上臂固定在胸壁，并托住肘部，这种体位可以 
纠正肩关节半脱位。 

3 - 康复治疗固定期间须活动腕部与手指，解除固定后， 
鼓励病人主动锻炼肩关节向各个方向活动。配合作理疗按摩， 
效果更好。锻炼须循序渐进，不可冒进。 



对于陈旧性肩关节脱位影响上肢功能，可选择切开复位术，修复关节囊及韧带。合并神经 
损伤者，在关节复位后，大多数神经功能可以得到恢复。若判断为神经血管断裂伤应手术修复。 


第四节肱骨近端骨折 

【解剖概要】肢骨近端包括肱骨大结节、小结节和肱骨外科颈三个重要的解剖部位。肱骨 
外科颈为肱骨大结节、小结节移行为肱骨干的交界部位，该部位是松质骨和密质骨的交接处，易 
发生骨折。在解剖颈下 2 ~ 3cm ， 有臂丛神经、腋血管通过，有发生骨折合并血管神经损伤的 
可能。 

【病因与分类】肱骨近端骨折可发生于任何年龄，但以中、老年人为多。其发生率占全身骨 
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折的 2. 34%。骨折多因间接暴力引起，由于暴力作用的大小、方向、肢体的位置及病人的骨质量 
等，可发生不同类型的骨折。 

临床较为常用的肱骨近端骨折分型为 Neer 分型。根据肱骨四个解剖部位，即肱骨头、大结 
节，小结节和肱骨干，及相互之间移位程度即以移位 > lcm 或成角畸形> 45 °为移位标准来进行分 
型，而并不强调骨折线的多少（图 59-10) 。 



⑴ (2) (3) (4) 


图 59-10 肱骨近端骨折的 Neer 分型 
(1) —部分骨折 （2) 二部分骨折 （3) 三部分骨折 （4) 四部分骨折 

一部分 骨折: 肱骨近端骨折，无论骨折线数量是多少，只要未达到上述移位标准，说明骨折 
部位尚有一定的软组织附着连接，有一定的稳定性。这种骨折为无移位或轻微移位骨折，或称 
为一部分骨折。 

两部分骨折 ：当胲 骨近端4个解剖部位中，仅一个部位发生骨折或移位者，称为两部分骨 
折; 它有4种形式，即解剖颈骨折、大结节骨折、小结节骨折或外科颈骨折。 

三部分骨折 :当肱 骨近端4个部位中，有2个部位骨折并且移位时，称为三部分骨折，它有2 
种形式，常见的是大结节、外科颈骨折、另一种是小结节、外科颈骨折。 

四部分骨折 :当肱 骨近端4个部位都发生骨折移位时，形成四个分离的#块,称为四部分骨 
折。此时肱骨头向外侧脱位，成游离 状态; 血液供应破坏严重，极易发生缺血坏死。 

【诊断】根据骨折多因间接暴力所致的病史、 X 线和 CT 检查（包括 CT 三维重建），可做出 
明确诊断。 X 线检查除了正位（或后前位）外，应进行腋间位 X 线拍片。 

【治疗】肱骨近端骨折可根据骨折类型，移位程度等采用非手术治疗和切开复位固定等手 
术治疗。 

1- 非手术治疗对于 Neer — 型肱骨近端骨折，包括大结节骨折，肱骨外科颈骨折，可用上 
肢三角巾悬吊3 ~4周，复查 X 线平片后，可逐步行肩部功能锻炼。 

对于有轻度移位的二型骨折，病人功能要求不高者也可使用三角巾悬吊3 ~ 4 周，复查 X 线 
片后，可逐步行肩部功能锻炼。 

2. 手术治疗多数移位的肱骨近端骨折的特点是二部分以上的骨折，应及时行切开复位钢 
板内固定，大部分病人可获得良好的功能恢复。对于 Neer 三部分、四部分骨折，也可行切开复位 
钢板内固定术，但对于特别复杂的老年人四部分骨折也可选择人工肱骨头置换术。 
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第五节肱骨干骨折 

【解剖概要】肱骨外科颈下1 至肽骨髁上 2 cm 段内的骨折称为肱骨干骨折。在肱骨| 

干中下1/3段后外侧有桡神经沟，有由臂丛神经后束发出的桡神经经内后方紧贴骨面斜向外前 | 
方进人前臂，此处骨折容易发生桡神经损伤。致伤因素可能是骨折端直接撞击，也可能由于外! 
侧肌间隔的卡压所致 

【病因与分类】肢骨干骨折 （fracture of the shaft of the humerus ) 可由直接暴力或间接暴力引 
起。其发生率占全身骨折的 2. 11%。直接暴力常由外侧打击肱骨干中份，致横形或粉碎性骨 
折。间接暴力常由于手部着地或肘部着地，力向上传导，加上身体倾倒所产生的剪式应力， 

导致中下1/3骨折有时因投掷运动或“掰腕”，也可导致中下1/3骨折，多为斜形或螺旋 
形骨折。骨折端的移位取决于外力作用的大小、方向、骨折的部位和肌肉牵拉方向等。在 
三角肌止点以上、胸大肌止点以下的骨折，近折端受胸大肌、背阔肌、大圆肌的牵拉而向 | 
内、向前移位，远折端因三角肌、喙肱肌、肽二头肌、肱三头肌的牵拉而向外、向近端移位。 
当骨折线位于三角肌止点以下时，近折端由于三角肌的牵拉而向前、外 移位； 远折端因肱二 
头肌、肱三头肌的牵拉而向近端移位（图 5 9-11)。无论骨折发生在哪一段，在体弱病人，由 j 
于肢体的重力作用或不恰当的外固定物的重量，可引起骨折端分离移位或旋转畸形。肱骨 
干下 I / 3 骨折的移位方向与暴力作用的方向、前臂和肘关节所处的位置有关，大多数有成 
角、短缩及旋转畸形。 

【临床表现和诊断】受伤后，上臂出现疼痛、肿 1 
胀、畸形、皮下瘀斑和上肢活动障碍。检查可发现假 | 
关节活动，骨擦感，骨传导音减弱或消失。 X 线拍片 
可确定骨折的类型、移位方向。 

若合并桡神经损伤，可出现垂腕，各手指掌指关丨 
节不能背伸，拇指不能伸，前臂旋后障碍，手背桡侧 
皮肤感觉减退或消失。 

【治疗】肱骨干横形或短斜形骨折可采用非手 
术和手术方法治疗。 

1- 手法复位外固定 

(1) 麻醉 :局部 麻醉或臂丛神经阻滞麻醉。 

(2) 体位:在骨科牵引床上仰卧位。 

(3) 牵引： 助手握住前臂，在屈肘90。位，沿肱骨 
干纵轴牵引，在同侧腋窝施力作反牵引。经过持续 
牵引，纠正重叠、成角畸形。若骨折位于三角肌止点 

以上、胸大肌止点以下，在内收位 牵引； 若骨折线在三角肌止点以下，应在外展位牵引。 

(4) 复 位：在 充分持续牵弓|、肌放松的情况下，术者用双手握住骨折端，按骨折移位的相反 
方向，矫正成角及侧方移位。若肌松弛不够，断端间有少许重叠，可采用折顶反折手法使其复 
位。畸形矫正，骨传导音恢复即证明复位成功。凡有条件者均应行 X 线拍片，确认骨折的对位 
对线情况。 

(5) 外固定 ：复位 成功后，减小牵引力，维持复位，可选择石膏固定。 

石膏固 定：复 位后比较稳定的骨折，可用 U 形石膏固定。若为中、下份长斜形或长螺旋形骨 
折、手法复位后不稳定，可釆用上肢悬垂石宵固定，但有可能因重量太大，导致骨折端分离，宜采 
用轻质石蕾，并在固定期中严密观察骨折对位对线情况。 




图 59-11 肱骨干骨折的移位 
(1) 骨折在三角肌止点以上 （2) 骨折 
在三角肌止点以下 
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2. 切开复位内固定 

(1) 手术指 征:在 以下情况时,可采用切开复位内固 定术： 

1 ) 手法复位失败，骨折端对位对线不良，估计愈合后影响功能。 

2) 骨折有分离移位，或骨折端有软组织嵌人。 

3) 合并神经血管损伤。 

4) 陈旧骨折不愈合。 

5) 影响功能的畸形愈合。 

6) 同一肢体有多发性骨折。 

7) 8 ~ 12小时以内的污染不重的开放性骨折。 

(2) 手术方法 

1) 麻醉: 臂丛阻滞麻醉、高位硬膜外麻醉或全麻。 

2) 体位 :仰卧 ，伤肢外展90°放在手术桌上。 

3 ) 切口与 暴露: 常采用后外侧入路和外侧入路暴露骨折端，从肱二头肌、脓三头肌间切口， 
沿肌间隙暴露骨折端。若为上1/3骨折，切口向上经三角肌、肢二头肌间隙 延长； 若为下1/3骨 
折,切口向下经肱二头肌、肱桡肌间隙延长。注意勿损伤桡神经。 

4) 复位与固定 :在直 视下尽可能达到解剖复位。用外固定支架或加压钢板螺钉内固定，也 
可用带锁髓内钉固定。术后可不用外固定，早期进行功能锻炼。肢骨干下1/3骨折对骨的血液 
循环破坏较重，若再加上手术操作，易导致骨折不愈合。近年来采用锁定钢板微创手术固定，因 
减少了对血供的影响，有利于骨愈合。 

对于有桡神经损伤的病人，术中探查神经，若完全断裂，可一期修复桡神经。若为挫伤，神 
经连续性存在，则切开神经外膜，减轻神经继发性病理改变。 

3. 康复治疗无论是手法复位外固定，还是切开复位内固定，术后均应早期进行康复治疗。 
复位术后抬高患肢，主动练习手指屈伸活动。2~3周后，开始主动的腕、肘关节屈伸活动和肩关节 
的外展、内收活动，但活动量不宜过大，逐渐增加活动量和活动频率。6 ~8周后加大活动量，并作 
肩关节旋转活动。在锻炼过程中，要随时检查骨折对位、对线及愈合情况。骨折完全愈合后去除外 
固定。内固定物可在半年以后取除，若无不适也可不必取出。在锻炼过程中，可配合理疗、体疗等。 

第六节肱骨髁上骨折 

【解剖概要】胲骨髁上骨折是指肱骨干与肱骨髁的交界处发生的骨折。其发生率占全身骨 
折的 2. 91%。肱骨干轴线与肱骨髁轴线之间有30。〜50。的前倾角（图 59-12) ，这是容易发生肱 
骨髁上骨折的解剖因素。在肱骨髁内、前方，有肱动脉、正中神经经过。在神经血管束的浅面有 
坚韧的肱二头肌腱膜，后方为肱骨，一旦发生骨折，神经血管容易受到损伤。在肱骨髁的内侧有 
尺神经，外侧有桡神经，均可因肱骨髁上骨折的侧方移位而受到损伤。在儿童期，肱骨下端有骨 
骺，若骨折线穿过骺板，有可能影响骨骺的发育，因而常岀现肘内翻或外翻畸形。肱骨髁上骨折 
多发生于10岁以下儿童，根据暴力的不同和骨折移位的方向，可分为屈曲型和伸 直型; 其中伸 
直型骨折占 85. 4%。 


一、 伸直型脓骨髁 h 骨折 

【病因】多为间接暴力引起。当跌倒时，肘关节处于半屈或伸直位，手掌着地，暴力经前臂 
向上传递，身体向前倾，由上向下产生剪式应力，使肱骨干与肱骨髁交界处发生骨折。通常是近 
折端向前下移位，远折端向上移位（图59-13)。如果在跌倒时，同时遭受侧方暴力，可发生尺侧 
或桡侧移位（图 59-14 ，图59-15) 0 
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图 59-12 肱骨干与肱骨髁之间的前倾角 图 59-13 伸直型肱骨髁上骨折典型移位 




【临床表现和诊断】儿童有手着地受伤史，肘部出现疼痛、肿胀、皮下瘀斑，肘部向后突出并 
处于半屈位，应想到肱骨髁上骨折的可能。检查局部明显压痛，有骨擦音及假关节活动，肘前方 
可扪到骨折断端，肘后三角关系正常。在诊断中，应注意有无神 
经血管损伤（图 59-16) ，应特别注意观察前臂肿胀程度，腕部有无 
桡动脉搏动，手的感觉及运动功能等。必须拍肘部正、侧位 X 线 
片，这不仅能确定骨折的存在，更主要的是准确判断骨折移位情 
况,为选择治疗方法提供依据。 

【治疗】 

1. 手法复位外固定受伤时间短，局部肿胀轻，没有血液循 
环障碍者，可进行手法复位外固定。麻醉后仰卧于骨科牵引床 
上。在屈肘约50°位、前臂中立位，沿前臂纵轴牵引。以同侧腋窝 
部向上作反牵引。在持续牵引下，纠正重叠畸形。根据 X 线片表 
现，若有尺侧或桡侧移位，应首先矫正。在持续牵引情况下，术者 
双手2 ~5指顶住骨折远折端，拇指在近折端用力推挤，同时缓慢 
使肘关节屈曲90°或100°，即可达到复位。也可用拇指顶住骨折 



笔记 
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远端，向远侧推挤，同时用2 ~5指挤压近折端同时缓慢屈肘，达到复位。经 X 线证实骨折对位 
对线良好，即可用外固定维持复位位置。复位时应注意恢复肱骨下端的前倾角和肘部提携角。 
屈肘角度的多少以能清晰地扪到桡动脉搏动，无感觉运动障碍来决定。一般情况下，在超过 
100°位时，复位后骨折端较稳定，但要注意远端肢体的血液循环情况。 

复位后用后侧石奇托在屈肘位固定 4 ~5 周， X 线拍片证实骨折愈合良好，即可拆除石裔，开 
: 始功能锻炼。需要强调的是，如果经 2 ~3 次复位对位不佳者应及时行切开复位克氏针固定。 

伤后时间较长，局部组织损伤严重，出现骨折部严重肿胀时，不能立即进行手法复位者也应行切 
!开复位克氏针固定术。 

2- 手术治疗 

(1) 在以下情况可选择手术治疗 

1) 手法复位失败。 

2) 小的开放伤口，污染不重。 

3) 有神经、血管损伤。 

(2) 手术方法 :在肢 骨内下方切口，向肘前方延伸，切开深筋膜及肱二头肌腱膜，检查正中 
神经及肱动脉，若为血管痉挛,在骨折复位后大多数可以缓解，或切除血管外膜,进行液压扩张， 
可缓解血管痉挛。若为血管破裂，可进行修补术或血管吻合术。对有正中神经挫伤，应切除外 
膜，减轻神经内压力。骨折在准确对位后用交叉克氏针作内固定。若有尺神经或桡神经损伤， 

1 在进行骨折复位时，应仔细检查神经，进行松解或修复手术。 

3 - 康复治疗无论手法复位外固定，还是切开复位内固定，术后应严密观察肢体血液循环 
,及手的感觉、运动功能。抬高患肢，早期进行手指及腕关节屈伸活动，有利于减轻水肿。4〜6周 
I 后可进行肘关节屈伸活动。 

在手术切开复位，内固定稳定的病人，术后2周即可开始肘关节活动。 

伸直型肱骨髁上骨折由于近折端向前下移位，极易压迫肱动脉或刺破肱动脉，加上损伤后 
的组织反应，局部肿胀严重，均会影响远端肢体血液循环，导致前臂骨筋膜室综合征。如果早期 
未能作出诊断及正确的治疗，可导致缺血性肌挛缩，严重影响手的功能及肢体的发育。在对肢 
j 骨髁上骨折的诊治中，应严密观察前臂肿胀程度及手的感觉运动功能，如果出现高张力肿胀，手 
指主动活动障碍，被动活动剧烈疼痛（剧烈疼痛是诊断骨筋膜室综合征的主要临床表现），桡动 
脉搏动扪不清，手指皮温降低，感觉异常，即应确定骨筋膜室高压存在，应紧急手术，切开前臂 
掌、背侧深筋膜，充分减压，辅以脱水剂，扩张血管药等治疗，则可能防止前臂缺血性肌挛缩的发 
生 o 如果已出现 5 P 征 （ painlessness 无痛， pulselessness 脉搏消失， pallor 皮肤苍白， Paresthesia 感 
,觉异常， paralysis 肌麻痹 ） 则为时已晚，即便手术减压也难以避免缺血性挛缩。 

二、屈曲型肱骨髁上骨折 

【病因】多为间接暴力引起。跌倒时，肘关节处于屈曲位，肘后方着地，暴力传导致肱骨下 
| 端导致骨折。 

【临床表现和诊断】受伤后，局部肿胀，疼痛，肘后凸起， 

' 皮下瘀斑。检查可发现肘上方压痛，后方可扪到骨折端 。X 
| 线拍片可发现骨折的存在及典型的骨折移位，即近折端向后 
下移位，远折端向前移位，骨折线呈由前上斜向后下的斜形 
骨折（图59-17)。由于肘后方软组织较少，折端锐利，可刺破 
皮肤形成开放骨折。由于暴力作用的方向及跌倒时的体位 
改变，骨折可出现尺侧或桡侧移位。少有合并神经血管 

损伤。 图 59-17 屈曲型肱骨 髁上骨 

【治疗】治疗的基本原则与伸直型肱骨髁上骨折相同，但 
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手法复位的方向相反。在肘关节屈曲40°左右行外固定，4 ~6周后开始主动 练习肘 关节屈伸活动。 

儿童期肱骨髁上骨折立 B 寸 ， A 側伽 j 移位$彳导到纠 IE ， 或合并 T 骨飯损伤，#### 

后，可出现肘内、外翻畸形因此，应尽世达到解剖复位，如达不到解剖复位可采用切开复位克 
氏针固定。经过观察，畸形有加重的趋势，合并有功能障碍者，在12 ~ 14岁时，可作肱骨下端截 
骨矫正术。术中应避免桡神经和尺神经的损伤。可先解剖神经，再作截骨矫正术。 

第七节肘关节脱位 

【解剖概要】肘关节由肢骨下端、尺骨鹰嘴窝、桡骨头及关节囊、内外侧副韧带构成。主要 
完成屈伸活动及很小的尺偏、桡偏活动。在肩、肘、髋、膝四大关节中发生脱位的几率列第二位。 

【病因及分类】外伤是导致肘关节脱位 （dislocation of the elbow ) 的主要原因。当肘关节处 
于半伸直位时跌倒，手掌着地，暴力沿尺、烧骨向近端传导，尺骨鹰嘴处产生杠杆作用，前方关节 
粱撕裂，使尺、桡骨向肱骨后方脱岀，发生肘关节后脱位。当肘关节处于内翻或外翻位时遭受暴 
力，可发生尺侧或桡侧侧方脱位。当肘关节处于屈曲位时，肘后方遭受暴力可使尺、桡骨向肱骨！ 
前方移位，发生肘关节前脱位。肘关节脱位常会引起内外侧副靭带断裂，导致肘关节不稳定。 

【临床表现和诊断】上肢外伤后，肘部疼痛、肿胀、活动 障碍; 检查发现肘后突 畸形; 前臂处 
于半屈位，并有弹性固定；肘后出现空虚感，可扪到凹陷（图 59-18); 肘后三角关系发生 改变; 应 j 
考虑肘关节后脱位的存在。肘部正、侧位 X 线摄片可发现肘关节脱位的移位情况、有无合并骨 | 
折。侧方脱位可合并神经损伤，应检查手部感觉、运动功能。 




图 59-18 肘关节后脱位合并桡侧脱位的畸形 


【治疗】 

1. 非手术治疗 

(1) 手法 复位： 可以采用一人复位法，不用助手。2%普鲁卡因或1%利多卡因 10 ml 肘关节 
内麻醉或臂丛麻醉。术者站在病人的前面，将病人的患肢提起，环抱术者的腰部，使肘关节置于 
半屈曲位置。以一手握住病人腕部，沿前臂纵轴作持续牵引，另一拇指压住尺骨鹰嘴突，亦沿前 
臂纵轴方向作持续推挤动作直至复位。也可用双手握住上臂下段，八个手指在前方，两个拇指 
压在尺骨鹰嘴突上，肘关节处于半屈曲位，拇指用力方向为前臂的纵轴，其他八指则将肱骨远端 
推向后方（图 59-19) 。复位成功的标志为肘关节恢复正常活动，肘后三点关系恢复正常。 

(2) 固定 ：用长 臂石膏托或支具固定肘关节于屈曲90°，再用三角巾悬吊胸前2 ~ 3周（图 
59-20) 0 逐步行肘关节功能锻炼，以防止肘关节僵硬。 

2. 手术治疗肘关节在功能锻炼时，如屈曲位超过30。有明显肘关节不稳或脱位趋势时， 
应手术重建肘关节韧带。 
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第八节桡骨头半脱位 

【解剖概要】桡骨头呈椭圆形，最近端为浅凹状关节面，与肱骨小头凸面形成关节，与肱尺 
关节一起完成屈伸活动。桡骨头的尺侧与尺骨鹰嘴半月切迹形成上尺桡关节，有环状带包绕， 
与下尺桡关节一同完成前臂旋转活动。桡骨头及颈位于肘关节囊内，没有韧带、肌腱附着，因此 
稳定性较差。 

【病因与分类】烧骨头半脱位 （subluxation of the radial head) 多发生在 5 岁以 " F 的儿童，由于 
桡骨头发育尚不完全，环状韧带薄弱，当腕、手被向上提拉、旋转时，肘关节囊内负压增加，使薄 
弱的环状韧带或部分关节囊嵌入胲骨小头与桡骨头之间，取消牵拉力以后，桡骨头不能回到正 
常解剖位置，而是向桡侧移位，形成桡骨头半脱位。 

绝大多数情况下，桡骨头为向桡侧的半脱位，完全脱位的很少发生，向前方的脱位更为少见。 

【临床表现和诊断】儿童的腕、手有被向上牵位的受伤史，患儿感肘部疼痛，活动受限，前臂 
处于半屈位及旋前位。检查肘部外侧有压痛，即应诊断为桡骨头半脱位 D X 线摄 片常不能发现 
桡骨头有脱位改变。 

【治疗】不用麻醉即可进行手法复位。术者一手握住小儿腕部，另一手托住肘部，以拇指压 
在桡骨头部位，肘关节屈曲至90。，作轻柔的前臂旋后、旋前活动，反复数次，并用拇指轻轻推压 
桡骨头即可复位（图5921 ) 。复位成功的标志是可有轻微的弹响声，肘关节旋转、屈伸活动正 
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常。复位后不必固定，但须告诫家长不可再暴力牵拉，以免复发。 

第九节前臂双骨折 

【解剖概要】前臂骨由尺骨及桡骨组成。尺骨近端的鹰嘴窝与肱骨滑车构成肱尺关节。桡 
骨头与肱骨小头构成肱桡关节=尺桡骨近端相互构成尺桡上关节。尺骨下端为尺骨小头，借助 
三角软骨与腕骨近侧列形成关节。桡骨远端膨大，与尺骨小头一起，与近侧列腕骨形成桡腕关 
节。桡尺骨下端又相互构成下尺桡关节。尺桡骨之间由坚韧的骨间膜相连。由于尺骨和桡骨 
均有一定的弯曲幅度，使尺、桡骨之间的宽度不一致，最宽处为 1.5 〜 2. Ocm 。 前臂处于中立位 
时，骨间膜最紧张，处于旋转位时较松弛。骨间膜的纤维方向呈由尺侧下方斜向桡侧上方，当单 
—尺骨或桡骨骨折时，騷力可由骨间膜传导到另一骨干，引起不同平面的双骨折，或发生一侧骨 
干骨折，另一骨的上端或下端脱位。尺、桡骨干有多个肌肉附着，起、止部位分布分散。当骨折 
时，由于肌的牵拉，常导致复杂的移位，使复位时十分困难。 

【病因与分类】尺、烧骨干骨折 （fracture of the radius and ulna ) 可由直接暴力、间接暴力、扭 
转暴力引起，有时导致骨折的暴力因素复杂，难以分析其确切的暴力因素。 

1. 直接暴力多由于重物打击、机器或车轮的直接压榨，或刀砍伤，导致同一平面的横形或 
粉碎性骨折[图 59-22(1)] ，由于暴力的直接作用，多伴有不同程度的软组织损伤，包括肌、肌腱 
断裂，神经血管损伤等。 

2. 间接暴力跌倒时手掌着地，暴力通过腕关节向上传导，由于桡骨负重多于尺骨，暴力作 
用首先使桡骨骨折，若残余暴力比较强大，则通过骨间膜向内下方传导，引起低位尺骨斜形骨折 
[图59-22(2)]。 

3. 扭转暴力跌倒时手掌着地，同时前臂发生旋转，导致不同平面的尺桡骨螺旋形骨折或 
斜形骨折。多为高位尺骨骨折和低位桡骨骨折[图 59-22(3) ] 0 



(2) (3) 


图 59-22 尺桡骨骨干双骨折的类型 
(1) 由直接暴力引起的骨折 （2) 由间接暴力引起的骨 
折 （3) 由旋转暴力引起的骨折 

【临床表现和诊断】受伤后，前臂出现疼痛、肿胀、畸形及功能障碍。检查可发现骨擦音及 
假关节活动。骨传导音减弱或消失。 X 线拍片检查应包括肘关节或腕关节，可发现骨折的准确 
部位、骨折类型及移位方向，以及是否合并有桡骨头脱位或尺骨小头脱位。尺骨上1/3骨干骨 
折可合并桡骨头脱位，称为孟氏 （ Monteggia ) 骨折。桡骨干下1/3骨折合并尺骨小头脱位，称为 


笔记 
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盖氏 （ Galeazzi ) 骨折。 

【治疗】 

1- 手法复位外固定尺、桡骨骨干双骨折可发生多种移位，如重佥、成角、旋转及侧方移位 
等。若治疗不当可发生尺、桡骨交叉愈合，影响旋转功能。因此治疗的目标除了良好的对位、对 
线以外，特别注意防止畸形和旋转。 

麻醉后，仰卧位，在肩外展90°，屈肘90°位，沿前臂纵轴向远端牵引，肘部向上作反牵引（图 59- 
23)。远端的牵引位置以骨折部位而定。若为桡骨在旋前圆肌止点以上骨折，近折端由于旋后肌和 
肱二头肌的牵拉而呈屈曲、旋后位，远折端因旋前圆肌及旋前方肌的牵拉而旋前[图 59-24( 1 )] ,此 
时应在略有屈肘、旋后位 牵引; 若骨折线在旋前圆肌止点以下，近折端因旋后肌和旋前圆肌力量平 
衡而处于中立位,骨折端略旋前[图 59-24(2)] ，应在略旋后位牵引；若骨折在下1/3,由于旋前方肌 
的牵拉，烧骨远端多处于旋前位，应在略旋后位牵引。经过充分持续牵引，取消旋转、短缩及成角移 
位后，术者用双手拇指与其余手指在尺桡骨间用力挤压,使骨间膜分开，紧张的骨间膜牵动骨折端 
复位。必要时再以折顶、反折手法使其复位。在操作中还应注意以下 几点： 



图 59-23 尺桡骨骨干双骨折的手法复位法 



图 59-24 尺桡骨骨干双骨折的移位情况 

(1) 桡骨上1/2骨折（旋前圆肌止点以上） 

(2) 桡骨下1/2骨折（旋前圆肌止点以下） 


( 1 ) 在双骨折中，若其中一骨干骨折线为横形稳定骨折，另一骨干为不稳定的斜形或螺旋形 
骨折时，应先复位稳定的骨折，通过骨间膜的联系，再复位不稳定的骨折则较容易。 

(2) 若尺、桡骨骨折均为不稳定型，发生在上1/3的骨折，先复位 尺骨； 发生在下1/3的骨 
折先复位桡骨。发生在中段的骨折，一般先复位尺骨。这是因为尺骨位置表浅，肌附着较少，移 
位多不严重，手法复位较为容易。只要其中的一根骨折复位、且稳定，复位另一骨折较容易 
成功。 

( 3 ) 在 X 线平片上发现斜形骨折的斜面呈背向靠拢,应认为是远折端有旋转，应先按导致 
旋转移位的反方向使其纠正，再进行骨折端的复位。 

手法复位成功后釆用石膏固 定:手 法复位成功后，用上肢前、后石膏夹板固定，待肿胀消退 
后改为上肢管型石膏固定（图 59-25) ，一般8〜12周可达到骨性愈合。 

2. 切开复位内固定 

(1) 手术指征 

1) 手法复位失败。 

2) 受伤时间较短、伤口污染不重的开放性骨折。 
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3) 合并神经、血管、肌腱损伤。 

4) 同侧肢体有多发性损伤。 

5) 陈旧骨折畸形愈合或畸形愈合。 

(2) 手术 方法: 麻醉后，仰卧，患肢外展80°置于手术桌上。驱血 
后，在止血带控制下手术。根据骨折的部位选择切口，一般均应在尺、 
桡骨上分别作切口，沿肌间隙暴露骨折端。在直视下准确对位。用加 
压钢板螺钉固定，也可用髓内钉固定。可不用外固定。由于桡骨存在 
弓形，髓内钉固定应慎用。 

3. 康复治疗 

( 1 ) 无论手法复位外固定，或切开复位内固定，术后均应抬高患 
肢，严密观察肢体肿胀程度、感觉、运动功能及血液循环情况,警惕骨 
筋膜室综合征的发生。 

图 59-25 尺桡骨双 （ 2 )术后2周即开始练习手指屈伸活动和腕关节活动。 4 周以 

骨折的上肢管型石裔后开始练习肘、肩关节活动。8 ~ 10周后拍片证实骨折已愈合，才可 
固定 进行前臂旋转活动。 

尺骨上1/3骨折合并桡骨头脱位 （ Momeggia 骨折）可由于来自背侧的直接暴力和手腕着地 
的间接暴力所致。由于暴力大小、方向、受伤机制不同，可产生不同的移位，其治疗方法也因不 
同的移位而有所不同。大多数病人可用手法复位外固定治疗。先复位桡骨，恢复前臂长度，随 
着桡骨头的复位，可撑开重叠的尺骨，使尺骨复位较易成功。在手法复位失败，陈旧骨折畸形愈 
合或不愈合，有神经血管损伤时，可作切开复位、钢板螺钉内固定术。 

桡骨下1/3骨折合并尺骨小头脱位 （ Gale — 骨折），可因直接打击暴力或间接传达暴力引 
起。通过临床检查和 X 线拍片，诊断不困难。首先采用手法复位、石膏固定。若复位不成功，可 
行切开复位，加压钢板螺钉固定。 

第十节桡骨远端骨折 



【解剖概要】烧骨远端骨折 （fracture of the distal radius ) 是指距烧骨远端关节面 3 cm 以内的 
骨折。这个部位是松质骨与密质骨的交界处，为解剖薄弱处，一旦遭受外力，容易骨折。桡骨远 
端关节面呈由背侧向掌侧、由桡侧向尺侧的凹面，分别形成掌倾角 （10。~15。） 和尺倾角 （20。~ 
25 °)(图 59-26 ) 0 桡骨茎突尺侧与尺骨小头桡侧构成尺桡下关节，与尺桡上关节一起，构成前臂 



(1) (2) 

图 59-26 桡腕关节的正常尺倾角及掌倾角 

(1) 尺倾角 （2) 掌倾角 ： 笔记 〆 
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旋转活动的解剖学基础。桡骨茎突位于尺骨茎突平面以远1 ~ 1.5cm。 尺、桡骨远端共同与近排 
腕骨形成腕关节。 

【病因与分类】多为间接暴力引起。跌倒时，手部着地，暴力向上传导，发生桡骨远端骨折。 
根据受伤的机制不同，可发生伸直型骨折、屈曲型骨折、关节面骨折伴腕关节脱位。 

' 伸直型骨折 

伸直型骨折 （Colles 骨折）多为腕关节处于背伸位、手掌着地、前臂旋前时受伤。 

【临床表现和诊断】伤后局部疼痛、肿胀、可出现典型畸形姿势，即侧面看呈“银叉”畸形， 
正面看呈“枪刺样”畸形（图59-27)。检查局部压痛明显，腕关节活动障碍。X线拍片可见骨折 
远端向桡、背侧移位，近端向掌侧移位（图 59-28), 因此表现出典型的畸形体征。可同时伴有下 
尺桡关节脱位及尺骨茎突骨折。 Colies 骨折发生率占全身骨折的 4. 6%。 



图 59-27 伸直型桡骨远端骨折后的畸形 图 59-28 伸直型桡骨远端骨折的典型移位 

(1)“银叉”畸形 （2) “刺刀样”畸形 


【治疗】以手法复位外固定治疗为主，部分需要手术治疗。 

(一） 手法复位外固定麻醉后仰卧位，肩外展90。，助手一手握住拇指，另一手握住其余手 
指，沿前臂纵轴，向远端牵引，另一助手握住肘上方作反牵引。经充分牵引后，术者双手握住腕 
部，拇指压住骨折远端向远侧推挤，2〜5指顶住骨折近端，加大屈腕角度，纠正成角，然后向尺侧 
挤压，缓慢放松牵引，在屈腕、尺偏位检查骨折对位对线情况及稳定情况（图59-29)。使用石奇 
将复位满意的前臂固定，2周水肿消退后，可在腕关节中立位更换石膏托或前臂管型石膏固定。 

(二） 切幵复位内固定 
1. 手术指征 

(1) 严重粉碎骨折移位明显，桡骨远端关节面破坏。 



% it 


图 59-29 桡骨远端骨折的手法复位 
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(2) 手法复位失败，或复位成功，外固定不能维持复位。 

2. 方法经腕牮桡侧切口暴露骨折端，在直视下复位， T 形钢板固定。若骨折块碎裂、塌 
陷，有骨缺损，经牵引复位后，分别用克氏针有限固定，用外固定支架维持复位和固定。 6 ~ 8 周 
后可取消外固定支架 

(三）康爱治疗无论手法隻位或切开复位，术后均应早期进行手指屈伸活动。4 ~6周后 
可去除外固定，逐渐开始腕关节活动。骨折愈合后，桡骨远端因骨痂生长，或由于骨折对位不 
良，使桡骨背侧面变得不平滑•拇长伸肌肌键在不 
平滑的骨面反复摩擦，导致慢性损伤•可发生自发 
性肌腱断裂。可作肌腱转移术修复。 

:、 W 曲把 H •折 

屈曲型骨折 （ Smith 骨折）常由于跌倒时，腕 
关节屈曲、手背着地受伤引起。也可由腕背部受 
到直接暴力打击发生。较伸直型骨折少见。 

【临床表现及诊断】受伤后，腕部下垂，局部 
肿胀，腕背侧皮下瘀斑，腕部活动受限。检查局部 
有明显压痛。 X 线拍片可发现典型移位，近折端 
向背侧移位，远折端向掌侧、桡侧移位。可合并下 
尺桡关节损伤、尺骨茎突骨折和三角纤维软骨损 

伤。与伸直型骨折移位方向相反，称为反 Colles 骨折或 Smith 骨折（图59-30)。其发生率占全身 
骨折的 0. 4%。 

【治疗】主要采用手法复位，夹板或石竒固定。复位手法与伸直型骨折相反，基本原则相 
同。复位后若极不稳定，外固定不能维持复位者，行切开复位，钢板或钢针内固定。 

( 、饶卄远端关 W 而骨折伴腕关节脱位 

桡骨远端关节面骨折伴腕关节脱位 （ Barton 骨折）是桡骨远端骨折的一种特殊类型。在腕 
背伸、前臂旋前位跌倒，手掌着地，暴力通过腕骨传导，撞击桡骨关节背侧发生骨折，腕关节也随 
之而向背侧移位。其发生率占全身骨折的 0. 10%。临床上表现为与 Colles 骨折相似的“银叉” 
畸形及相应的体征。 X 线拍片可发现典型的移位。当跌倒时，腕关节屈曲、手背着地受伤，可发 
生与上述相反的烧骨远端掌侧关节面骨折及腕骨向掌侧移位（图 59-31 )。这类骨折较少见，临 
床上常漏诊或错误诊断为腕关节脱位。只要仔细阅读 X 线片，诊断并不困难。无论是掌侧或背 
侧桡骨远端关节面骨折，均首先采用手法复位、夹板或石膏外固定方法治疗。复位后很不稳定 
者，可切开复位、钢针内固定。 


图 59-31 桡骨远端关节面骨折伴腕关节脱位 ( Barton 骨折)的典型移位 





图 59-30 屈曲型桡骨远端骨折的典型移位 


(张长青) 


笔 
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第一节手外伤 

手的抓、握、捏、持功能发挥是建立在其解剖复杂、组织结构精细基础之上，由不同原因所致 
的手外伤，轻者遗留瘢痕，重者功能障碍，甚至缺失。因此正确的诊断、有效的治疗尤为显得重 
要。本节就手外伤 （hand injury ) 诊治的相关内容进行阐述。 

【应用解剖】可参阅相关解剖学。这里仅就与手外伤诊治有关的手部姿势加以 介绍。 IE # 
手的姿势有休息位、功能位。手的休息位是手内在肌、外在肌、关节锻、韧带张力处于相 对平衡 
状态，即手自然静止的状态。表现为腕关节背伸10°〜15°，轻度 尺偏； 掌指关节、指间关节半屈 
曲位，从示指到小指其指腹到手掌的距离越来越小，各指轴线延长线交汇于腕舟骨 结节; 拇指轻 
度外展，指腹正对示指远侧指间关节桡侧（图60-1)。其临床意义在于当肌腱损伤后，手的休息 
位将发生改变。手的功能位是手将发挥功能时的准备体位，呈握球状。表现为腕关节背伸 
20° ~ 2 5°，轻度 尺偏; 拇指外展、外旋与其余指处于对指位，其掌指及指间关节 微屈； 其余手指略 
微分开，掌指、近指间关节半屈位，远侧指间关节轻微屈曲，各手指关节的屈曲程度较一致（图 
60-2) 0 其临床意义在于严重手外伤术后，特别是估计日后关节功能难以恢复正常，甚至会发生 
关节强直者，在此位置固定可使伤手保持最大的功能。 



【损伤原因及特点】 

1. 刺伤由尖、锐利物造成，如钉、针、竹签等。其特点是伤口小，可达深部组织，并可将污 
染物带入造成感染，可引起神经、血管损伤，易漏诊，应高度重视。 

2. 切割伤如刀、玻璃、电锯等所致。伤口较齐，污染较轻，若伤口过深，可造成血管、神经、 
肌腱断裂，重者致断指断掌。 

3. 钝器伤如锤打击、重物压砸导致。皮肤可裂开或撕脱，神经、肌腱、血管损伤，严重者可 
造成手部毁损。 

4. 挤压伤不同致伤物表现不同，如门窗挤压可引起损伤表现为甲下血肿、甲床破裂，末节 
指骨骨折。若车轮、机器滚轴挤压，可致广泛皮肤撕脱伤或脱套伤，同时合并深部组织损伤，多 
发性骨折，甚至发生毁损伤。 

5. 火器伤由雷管、鞭炮和枪炮所致。损伤性质高速、爆炸、烧灼。伤门呈多样性、组织损 
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伤重、污染重、坏死组织多，易感染： 

查与诊断】尤论手外伤是否合并全身其他损伤，急诊就诊时，检查应遵循全身和局部、 
系统和 Sr 、 存活与功能原则，详尽、动态检查，作出全面的诊断，以防漏诊、误诊，为其处理作好 
充分的思想和器材准济 

1. 皮肤损伤检查 /解创口的部位和性质，是否有深部组织 损伤; 皮肤是否有缺损及缺损 
的 范围； 特别是皮肤损伤后的活力判断至关重要。损伤性质是影响皮肤存活的重要因素，如切 
割伤，皮肤裂 u 边缘血供未受破坏，伤口易愈合;而碾压伤，皮肤可呈广泛撕裂、撕脱，特别是潜 
在撕脱，皮肤虽完好 J 1 .其来源于痤底的血液循环遭破坏，存活受影响。判断皮肤活力有以下 
方法： 

(1) 皮肤的颜色与温度：如与同围一致，则表示活力良好。呈苍白、青紫、冰凉者，表示活力 


不良。 

(2) 毛细血管回流试验 ：手指 按压皮肤时，呈白色，放开手指皮肤由白很快转红表示活力良 
好。正常组织撤除压力后，由白色变为潮红色的时间矣2秒。若皮肤颜色恢复慢，甚至不恢复， 
则活力不良或无活力 

(3) 皮肤边缘出血状 况：用 无菌纱布擦拭或修剪皮肤边缘时，有点状鲜红色血液渗出,表示 
皮肤活力良好。如不出血，则活力差。 


2. 肌腱损伤的检查由于手部有伸屈肌腱及不同平面之分，当损伤后，表现不一。首先是 
手部休息位姿势改变，如屈指肌腱断裂，该指伸直角度 加大; 伸指肌腱断裂，该指屈曲角度加大； 


屈伸肌腱的不平衡导致手指主动屈伸指功能障碍。特殊部位的肌腱断裂可出现典型手指畸形。 
在掌指关节部位的屈指深浅肌腱断裂，手指呈伸直位，伸指肌腱断裂时其呈屈 曲位; 近节指骨背 
侧伸肌腱损伤则近侧指间关节 屈曲； 中节指骨背侧伸肌腱损伤时远侧指间关节屈曲呈锤状指畸 
形（图 60-3 ) 0 对于手腕背伸、掌屈，由于多条肌腱参与活动，其中一条断裂，可不表现功能障碍。 
对于掌指关节的屈曲活动可由手部骨间肌、蝴状肌屈掌指关节功能替代，当屈指深浅肌腱断裂 


可不受到影响。 




检查指深屈肌腱时，应固定近侧指间关节于伸直位，嘱病人主动屈曲远侧指间关节，若不能 
主动屈曲，则示该肌腱断裂。当检查屈指浅肌腱时，固定伤指之外的三指于伸直位，嘱主动屈曲 
近侧指间关节，若不能则示该肌腱断裂。若手指近、远侧指间关节均不能主动屈，则浅深肌腱均 
断裂（图 60-4) 。拇长屈肌腱的检查是固定拇指掌指关节于伸直位，嘱屈曲拇指指间关节。 

3- 神经损伤的检查臂丛神经的终末支为正中神经、尺神经和桡神经，支配手部的运动和 
感觉。在腕平面及以远，正中、尺神经支配手部内在肌及感觉，而桡神经仅支配感觉（图60-5)。 
正中神经损伤其运动功能障碍表现为拇短展肌麻痹所致的拇对掌功能及拇、示指捏物功能丧 
失; 感觉障碍位于手掌桡侧半，拇、示、中指和环指桡侧半掌侧，拇指指间关节和示、中指及环指 
桡侧半近侧指间关节以远背侧。尺神经运动功能障碍为第3、4蚓状肌麻痹所致的环、小指爪形 
手畸形，骨间肌和拇收肌麻痹所致的 Froment 征,即示指与拇指对指时，表现示指近侧指间关节 
屈曲，远侧指间关节过伸，而拇指的掌指关节过伸、指间关节 屈曲; 感觉障碍位于手掌尺侧、环指 
尺侧及小指掌背侧。桡神经损伤感觉障碍位于手背桡侧和桡侧2个半指近侧指间关节近端。 

4. 血管损伤的检查了解手指的颜色、温度、毛细血管回流试验和血管搏动状况。若为动 


笔记 
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图 60-4 屈肌腱检查法 图 60-5 手部感觉神经的分布 

(1) 指深屈肌腱检查法 （2) 指浅屈肌腱检 
查法 （3) 指深、浅屈肌腱断裂 （4) 指深屈 
肌腱断裂 


脉损伤则表现为皮肤颜色苍白、皮温降低、指腹瘪陷、毛细血管回流缓慢及消失、动脉搏动减弱 
或消失。若静脉回流障碍，则表现为皮肤青紫、肿胀、毛细血管回流加快、动脉搏动存在。 

由于手部尺、桡动脉组成的掌浅弓、掌深弓加之侧支循环丰富，因此单独的尺、桡动脉损伤， 
不易引起手指血供障碍。 Allen 试验是判断尺、烧动脉吻合通畅的有效方法之一。具体方 法:让 
病人用力握拳，检查者两手拇指用力分别按压阻断腕与前臂交界处的尺、桡动脉，让病人手掌放 
松、伸指，此时手掌部皮肤苍白，然后放开尺动脉，手掌迅速变红。重复上述试验，放开桡动脉， 
得到相同结果则表明尺桡动脉吻合通畅。否则，可能为动脉损伤或解剖变异。 

5. 骨关节损伤的检查骨关节损伤表现与骨折总论相同。 X 线平片检查最为重要，除常规 
正侧位摄 X 线平片外，还应加特殊体位摄照。如 :斜位 、舟骨位以防骨的重叠阴影干扰。 CT 检 
查适用于复杂腕骨骨折， MRI 检查适用于韧带及三角纤维软骨复合体损伤。 

检查手部各关节活动时，以关节伸直位为0。，注意双侧对比。不同关节活动度不一，正常情 
况下，腕关节掌屈50°〜60°，背伸50。~60。，桡偏25。~ 30。，尺偏30。 ~40° o 两腕关节活动度的 
对比，可将两手掌合拢用力伸腕和两手背合拢用力屈腕，分别观察双侧腕关节的掌屈和背伸活 
动度的差别。 

拇指掌指关节屈伸范围大者可达 90。, 一般为 30。~40°， 指间关节为 80° ~90°。 拇指 外展即 
拇指与手掌平行方向伸展为 90。， 内收至示指近节桡侧为 0°。 拇指对掌以拇指指腹与小指指腹 
对合为标准。 

手指掌指关节屈曲80。〜90。，过伸0。~20。 ; 近侧指间关节屈曲90。~ 100°，伸0°;远侧指间 
关节屈曲 7 0°〜90°，伸0°。手指以中指为中心，远离中指为外展，靠拢中指为内收，内收外展的 
活动度为30°〜40。。 

【现场急救】手外伤现场急救处理原则包括止血，创口包扎，局部固定和迅速转运。 

1. 止血手外伤创面出血，甚至腕平面的尺、桡动脉断裂出血，均可通过局部压迫达到减少 
出血的目的。因此采用局部加压包扎是手外伤最简单而行之有效的止血方法。禁忌采用束带 
类物在腕平面以上捆扎，捆扎过紧、时间过长易导致手指 坏死; 另外若捆扎压力不够，只将静脉 
阻断而动脉未能完全阻断，出血会更加严重，故这是一种错误的方法。 

2. 创口包扎采用无菌敷料或清洁布纩包扎伤口，避免进一步污染。创口内不宜用药水或 
消炎药物。 
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3 . 局部固定可因地制宜、就地取材，如木板、竹片、硬纸板，固定于腕平面以上，以减轻转 
运途中疼痛，防止组织进一步损伤： 

4 . 迅速转运蘇 i 得处理的最佳时■间。 

【治疗原则】 

1. 早期彻底清创与开放性创伤和开放性骨折内容基本相同。由于手的解剖结构复杂、活 i 
动灵活、功能要求高等特点，决定了手部清创的特殊性。清创应在良好的麻醉和气囊止血带控! 
制下进行，从浅到深层，按顺序将各种组织淸晰辨别、认真清创，以防漏诊，以利修复和防止进一 | 
步损伤组织。 

2. 组织修复清创后，应尽可能一期修复手部的肌腱、神经、血管、骨等组织。应争取在伤 
后6 〜 8小时内进行，若受伤超过12小时，创口污染严重，组织损伤广泛，或者缺乏必要的条件， 

则可延期 （3 周左右）或一•期修 E ( 12周左右）。影响手部血液循环的血管损伤应立即修复，骨折 
关节脱位应及时复位固定。 

3 •— 期闭合创口皮肤裂伤，可直接缝合。若碾压撕脱伤要根据皮肤活力表现判断切除多 
少，当皮肤缺损时，其基底软组织良好或周围软组织可覆盖深部重要组织，可采用自体游离皮肤 
移植修复。若神经、肌腱、骨关节外露应采用皮瓣转移修复。 

少数污染严重，受伤时间长，感染可能性大的创口，可在清除异物和明显坏死组织后用生理 
盐水纱布湿敷或负压闭合引流或冲洗处理，观察3 ~5天，再次清创，延期修复。 

4. 术后处理在手功能位包扎创口及固定。固定时间依修复组织的不同而定，肌腱缝合后 
固定3 ~4周，神经修复 4 周，关节脱位3周，骨折 4 〜6周。术后10 ~ 14天拆除伤口缝线。组织 
愈合后应尽早拆除外固定，开始主动和被动功能锻炼，并辅以物理治疗，促进功能早日恢复。 

合理药物治疗如抗生素、破伤风抗毒血清、镇痛药、消肿药等。 

【手部骨折与脱位治疗】治疗的最终目的是恢复手的运动功能，治疗原则包括骨折准确复 . 

位、有效固定、早期康复锻炼。 

掌、指骨骨折及关节脱位多为开放性损伤，而腕舟骨骨折和月骨脱位多为闭合性损伤。 

对于开放性的骨折脱位，无论创口情况和损伤的严重程度如何，均应立即复位，同时修复撕 
裂的关节诞、韧带。常用的手部骨折固定方式有克氏针、微型钢板螺钉、微型外固定支架等（图 
60-6) 0 



图 60-6 掌指骨骨折内固定和微型外固定支架 
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闭合无明显移位骨折或经复位较稳定骨折可釆用非手术治疗，固定时间4 ~6周。 

末节指骨骨折，多无明显移位，一般不需要内固定。末节指骨远端的粉碎性骨折可视为软 
组织损伤处理，如有甲下血肿，可在指甲上刺孔引流，达到减压和止痛的目的。 

【肌腱损伤修复】肌腱是关节活动的传动装置，其损伤将严重影响手功能，因此无论是伸屈 
肌腱在任何区域损伤均应一期修复。由于肌腱愈合机制特点，术后极有可能产生粘连,故在缝 
合方式和材料方面有其特殊性。伸肌腱具有腱周组织而无腱鞘，术后粘连较轻。屈肌腱特别是 
从中节指骨中部至掌横纹，即指浅屈肌中节指骨的止点到掌指关节平面的腱鞘起点，亦称“无人 
区”，此区有屈指深、浅肌腱且被覆腱鞘，肌腱损伤修复术后容易粘连，过去多主张切除指浅屈肌 
腱，随着对肌腱愈合机制研究，现主张对“无人区”深浅屈肌腱均应修复，腱鞘也一并修复。 

肌腱缝合方式很多，其中双“十”字缝合法、 Kessler 缝合法、改良 Kessler 缝合法常用（图60_ 
7)。近年来多主张采用显微外科缝合法，其目的是尽量减少对肌腱血供的影响，有利于肌腱 
愈合。 



(1) 双 “ 十 ” 字缝合法 （ 2) Kessler 法 （ 3 ) 改良 Kessler 法 

肌腱缝合后一般应固定3〜 4 周，期间可在医生指导下主动伸指、被动屈指，待肌腱愈合后， 
拆除固定进行功能锻炼并辅以理疗。若粘连发生，尚需经过3 ~6月系统康复治疗，若功能未改 
善，则行肌腱松解术。 

【神经损伤修复】手部开放性神经断裂，在具备一定技术和修复的条件下，应尽量在清创时 
—期修复，否则，清创缝合后应及时转院，待2~3周后，伤口无感染再行修复。若创口污染重或 
合并皮肤缺损，可在清创时将神经两断端的神经外膜固定于周围组织，防止神经退缩，以利于二 
期修复（详见第六十四章周围神经损伤）。 

第二节断肢（指）再植 


1963年我国陈中伟等首次报道断肢再植 （limb replantation ) 成功，1965年又成功开展了断指 
再植 （digital replantation ) 0 时至今日，断肢（指）再植技术已相当成熟，国内外也已广泛开展，我 
国取得了一系列突破性进展，长期处于国际领先地位。 

完全性断肢（指） ：外伤 所致肢（指）断离，没有任何组织相连或虽有受伤失活组织相连，清 
创时必须切除，称为完全性断肢（指）。不完全性断肢（指） ： 凡伤肢（指）断面有主要血管断裂合 
并骨折脱位，伤肢断面相连的软组织少于断面总量的 1/4, 伤指断面相连皮肤不超过周径的 1/8, 
不吻合血管，伤肢（指）远端将发生坏死称为不完全性断肢（指）。 
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【断肢（指）急救】包括止血、包扎、固定、离断肢（指）保存，迅速转运。与手外伤急救处理 
相同。 

离断肢（指）断面应用清洁敷料包扎以减少污染。若受伤现场离医院较远，离断肢（指）应 
采用干燥冷藏法保存（图 60 _ 8 ).即将断肢（指）清洁或无药敷料包裹，置人塑料袋中密封，再放 
于加盖的容器内，外周放入冰块保护。切忌将离断肢（指）浸泡于 
任何溶液中。到达医院后，检查断肢（指），用无菌敷料包裹，放于 
无菌盘中，置人冰箱内。 

【断肢 （ 指）再植适应证及禁忌证】 

1. 全身情况良好的全身情况是再植的必要条件，若为复合 
伤或多‘发伤，应抢救生命为主，将断肢（指）置于代冰箱内，待生 
命体征稳定后再植。 

2. 肢体损伤程度与损伤性质有关，锐器切割伤只发生离 
断平面的组织断裂，断面整齐、污染轻、重要组织挫伤轻，再植成 
活率高。碾压伤表现为受伤部位组织损伤严重，若损伤范围不 
大，切除碾压组织后将肢（指）体一定范围短缩再植成活率仍可 
较高。而撕裂（脱）伤，组织损伤广泛，血管、神经、肌腱从不同平 
面撕脱，常需复杂的血管移植，再植的成功率较低，即使成功，功能恢复差。 

3. 断肢（指）离断平面与再植时限断肢（指）再植手术越早越好，应分秒必争，一般以外伤 
后6 ~8小时为限。早期冷藏或寒冷季节可适当延长。再植时限与离断平面有密切关系。断指 
因组织结构特殊，对全身情况影响不大，可延长至12 ~24小时。而高位断肢，因肌肉丰富，在常 
温下缺血6 ~7小时后，肌细胞变性坏死，释放出钾离子、肌红蛋白和肽类等有毒物质集聚在断 
肢的组织液和血液中，再植后，这些有毒物质进入全身引起全身毒性反应，甚至引起死亡， gp 再 
灌注损伤，故再植时间严格控制在6 ~ 8小时之内。 

4. 年龄断肢（指）再植与年龄无明确因果关系，但老年病人因体质差，经常合并有慢性器 
质性疾病，是否再植应予慎重。 

5_再植禁忌证有下列情况之一，禁忌再 植:① 合并全身性慢性疾病，或合并严重脏器损 
伤，不能耐受长时间手术，有出血倾向者。②断肢（指）多发骨折、严重软组织挫伤、血管床严重 
破坏，血管、神经、肌腱高位撕脱，预计术后功能恢复差。③断肢（指）经刺激性液体或其他消毒 
液长时间浸泡者。④高温季节，离断时间过长，断肢未经冷藏保存者。⑤合并精神异常，不愿合 
作，无再植要求者。 

【断肢 （ 指）再植手术原则】断肢（指）再植是创伤外科各种技术操作的综合体现，要求手术 
者必须具备良好的外科基础和娴熟的显微外科技术，以确保肢（指）再植成活。若肢（指）离断 
时间短，按一定顺序修复，骨折固定，修复屈伸肌腱，吻合静脉、动脉，修复神经，闭合创口。若肢 
(指）离断时间长，则在骨折固定后先吻合动脉、静脉，以减少组织缺血时间，然后修复其他组织。 
基本原则和程序 如下： 

1. 彻底清创清创既是手术的重要步骤，又是对离断肢（指）体的组织损伤的进一步评估。 
—般分两组同时清创离断肢（指）体的远近端，仔细寻找、修整、标记血管、神经、肌腱。 

2_修整重建骨支架为了减少血管神经缝合后张力，适当修整和缩短骨骼，骨折内固定要 
求简便迅速、剥离较少、固定可靠、利于愈合。可根据情况选用螺丝钉、克氏针、钢丝、髓内钉或 
钢板内固定。 

3. 缝合肌（肉）腱骨支架重建后，在适当张力下缝合肌肉、肌腱。先于吻合血管修复肌 
肉、肌腱有以下 优势: ①为血管吻合建立了良好血管床,有利于调整血管张力。②减少了对血管 
吻合口的刺激和影响。缝合的肌（肉）腱以满足手的功能为标准，不必将所有的肌腱缝合。如前 
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臂远端应缝合拇长屈肌、指深屈肌、腕屈肌、拇长伸肌、拇长展肌、指总伸肌、腕伸肌，其他肌腱可 
不予缝合。断指再植缝合指深屈肌腱和伸指肌腱。 

4. 重建血液循环将动、静脉彻底清创至正常组织，在无张力下吻合，若有血管缺损应行血 
管移位或移植。吻合主要血管如尺、桡动脉和手指的双侧指固有动脉。吻合血管应尽可能多， 
动脉、静脉比例以1 : 2为宜。一般先吻合静脉，后吻合动脉。 

5. 缝合神经神经应尽可能一期修复。无张力状态下缝合神经外膜，若有缺损，应行神经 
移植。 

6. 闭合创口断肢（指）再植后创口应完全闭合。这一点在淸创时应充分估计，以适当缩 
短骨骼达到软组织直接修复目的。皮肤缝合时，为了避免形成环形瘢痕，可采用 “ Z ” 字成形术， 
使直线创口变为曲线创口。若有皮肤缺损，可釆用中厚或全厚皮片移植或局部皮瓣转移拟盖。 

7- 包扎用温生理盐水清洗血迹，多层无菌敷料松软包扎，指间分开，指端外露，以便观察 
肢（指）远端血运。石宵托固定手腕于功能位，固定范围根据离断肢（指）平面，从指尖到前臂， 
甚至超过肘关节。 

【断肢再植术后处理】 

1. 一般护理病房应安静、舒适、空气新鲜，室温保持在20 ~251，抬高患肢处于心脏水 
平。局部用 一60 W 落地灯照射，照射距离30〜 50 cm , 过近有致灼伤危险，这样有利于观察血液 
循环和局部加温，卧床10天左右，严禁寒冷刺激，切忌病人及他人在室内吸烟，防止血管痉挛 
发生。 

2. 密切观察全身反应一般低位断肢（指）再植术后全身反应较轻。高位断肢再植，特别 
是缺血时间较长者，除了因血容量不足引起休克和再植肢体血液循环不良外，还可能因心、肾、 
脑中毒而出现持续高热、烦躁不安甚至昏迷，心跳加快、脉弱、血压下降，血红蛋白尿、小便减少， 
甚至无尿，均应及时处理。若全身情况无好转，甚至危及生命时，应及时截除再植肢体。 

3. 定期观察再植肢（指）体血液循环，及时发现和处理血管危象再植肢（指）体一般于术 
后48小时容易发生动脉供血不足或静脉回流障碍，因此应每1 ~2小时观察一次，与健侧对比， 
作好记录。正常情况下，再植肢（指）体的指腹饱满、皮肤颜色红润、皮温较健侧稍高，毛细血管 
回流试验良好，指腹末端侧方切开1 ~2秒有鲜红色血液流岀。若皮肤苍白，皮温降低，毛细血 
管回流消失，指腹干瘪，指腹侧方切开不出血，则反映动脉供血中断，即动脉危象，常由血管痉挛 
或血管吻合口血栓所致。一旦发现应解开敷料，解除压迫因素，采用臂丛或硬膜外麻醉、应用解 
痉药物如罂粟碱、苄唑啉、山莨菪碱 (654-2) 等，高压氧治疗，经短时间观察仍未见好转应立即手 
术探查，取出血栓，切除吻合口重新吻合，以确保再植肢（指）体存活。若指腹由红润变成暗红 
色,且指腹张力高，毛细血管回流加快，皮温逐渐降低，指腹切开即流出暗紫色血液，则是静脉回 
流障碍，即静脉危象。长时间静脉危象可致动脉危象，影响再植肢（指）存活。首先解除压迫因 
素，指腹切开放血，必要时手术探查。 

4- 防止血管痉挛、抗血液凝固治疗除保温、止痛、禁止吸烟外，保留持续臂丛或硬膜外管， 
定期注入麻醉药品，既可止痛，亦可保持血管扩张，防止血管痉挛。适当应用抗凝解痉药物，如 
低分子右旋糖酐成人 500 ml 静脉滴注，每日2次，持续5 ~7天，儿童用量酌减。还可用低分子肝 
素、复方丹参液等。 


5. 抗生素应用肢体离断时，污染较重，加之手术时间长，应采用抗生素，以预防感染。 

6. 再植肢（指）康复治疗骨折愈合拆除外固定后，应积极进行主动和被动功能锻炼，并辅 
以物理治疗，促进功能康复。若肌腱粘连应行松解术，若神经、肌腱需二期修复，应尽早进行。 

第三节显微外科技术 

显微外科 （ microsurgery ) 技术是在手术放大镜和手术显微镜下，应用特殊精细的器械和材料 
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对细微组织进行微小修复与重建的一项外科技术。其特点是纟且织创伤小，手■术质量髙，扩大了 
手术范围，使过去肉眼下无法进行 的手 术得以实施。经过半个世纪的发展 ，现已 广泛应用于+ 
术学科的各个专业，如手外科、骨科、神经外科、整形外科等。 

W . 微外科 的设备和器材 

(一）光二 包括手术显微镜和放大镜，不同专业对手术显微镜要求不同，适用手 

外科、骨科、整形科的手术显微镜应具备以下要求（图 60-9)： 

1. 放大倍数6 ~ 30倍，用手或脚踏控制变倍。 

2. 工作距离 200 ~ 3 00 mm ， 根据需要 调整。 

3. 具有180。对立位的主、副两套双筒目镜，能各自调节屈光度、瞳孔间距，视场直径大、视 
场合 一 ，影像呈正立体像。 

4. 具有同轴照明的冷光源，可调节光度。 

5. 悬挂、支撑显微镜的支架，灵活、轻便。 

6. 具有连接参观镜、照相机和摄像系统的接口，以便参观和教学。 

手术放大镜为望远镜式（图 60-10) ，放大倍数 2.5-6 倍，使用方便、灵活，适用于直径 2 mm 
以上的血管、神经缝合。 



图 60-9 双人双目手术显微镜 图 60-10 镜组式手术放大镜 


(二） 显微手术器械包括微血管钳、镊子、剪刀、持针器、血管夹、合拢器、冲洗平针头等 
(图 6 0-11)，最常用的显微器械 :①镊子:用 来提取、分离微细组织和夹缝线打结，故要求镊子尖 
细，对合好,有夹持力而无切割。② 剪刀： 用来分离修剪组织和剪线。③持 针器： 咬合面光滑无 
齿，有适宜宽度，能牢固夹持较细的显微缝合针和线。④血管 夹:有 适用于血管口径不同的各种 
血管夹，要求在不损伤血管壁条件下阻断血流。 

(三） 显微缝合针线各种不同规格的显微缝合针线适用于不同口径的血管(表60-1)。 


表 60-1 常用的显微缝合针线规格 


型号 

直径 ( Mm ) 

针 

长度 （ mm ) 

线 

直径 （ Mm ) 

拉力 ( g ) 

用 途 

7-0 

200 

6 

50 

50 

吻合口径 >3 mm 的动、静 J ^、 神经 

8-0 

150 

6 

38 

50 

吻合口径 1 ~3 mm 的血管 

9-0 

100 

5 

25 

25 

吻合口径 1 ~ 3 mm 的血管 

11-0 

70 

4 

18 

10 

吻合口径 <1. 0 mm 的血管、淋巴管 
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(2) (5) 


图 60-11 显微手术器械 

(1) 血管夹及合拢器 （2) 冲洗平针头 （3) 弹赞柄式显微剪 
(4) 血管镊 （5) 持针器 

二、显微外科基本 T •术技术 

显微外科基本手术技术包括显微血管、淋巴管吻合技术、神经、肌腱缝合技术。其中，前者 
要求最高，也最常用。 

( — ) 显微血管吻合技术 （microvascular anastomosis ) 有端端吻合和端侧吻合两种 ，以 
前者最常用，其基本原则和方法 如下： 

1_无创技术禁用锐器置入血管腔和镊子夹持血管壁，以防损伤血管内膜，导致血栓 形成。 

2. 血管及血管床肝素化以肝素生理盐水滴注血管床、血管表面，冲洗血管腔，以保持湿润 
肝素化，避免局部血液凝固。 

3. 血管断端清理及血管外膜修剪镜下仔细检查血管壁损伤情况，彻底切除挫伤血管壁。 
为避免缝合血管时将其外膜带人管腔，引起血栓形成，用镊子夹住外膜边缘，向断端侧牵拉、切 
除，外膜自然回缩（图60-12)。 

4. 缝合血管 



图 60-12 血管清创和外膜切除 
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(1) 缝 合法： 二定点缝合较常用。即在血管0°、180°方位定点各缝合1针，二针线作牵引， 
根据血管口径大小均匀缝合血管壁2 ~4针，然后180°翻转血管，同样均匀缝合血管后壁（图 60- 
13)。 

(2) 针距、 边距: 结合血管口径、管壁厚度、管内血流压力而定 ，一 般动脉缝合的边距相当于 
血管壁厚度的 2 倍。针距为边距的2倍。静脉血管管壁较薄，边距比例可比动脉稍大。 

(3) 进针与 出针： 应尽迓与血管壁垂直进针，顺缝针的弧度出针。 

(4) 打结 ：应使 血管轻度外翻，内膜对合良好，打第一个结松紧适度，第二、三个结应紧。 

(5) 漏血检查与处 理:缝 合完毕放松血管夹，血流迅速通过吻合口，如漏血不多，可用小块 
湿纱布轻度压迫片刻，如吻合口有喷射状岀血，不易控制，应补加缝针。 



■ 


显微血管吻合除缝合外，还有非缝合方法，如激光焊接、电凝、粘合等，尚处于实验研究阶 
段，难以在临床应用。 

(二）显微神经缝合显微神经缝合有神经外膜缝合法(见图 64-2) 和神经束膜缝合法。 

三、显微外科的应用范围 

显微外科可应用于所有以手术为治疗手段的外科，包括以下几 方面： 

(― ) 断肢（指）再植是显微外科应用的重要内容之一。 

(二）吻合血管的组织移植吻合血管的组织移植 （tissue microvascular transfer ) 是显微外 
科应用最多、最广的领域。 

1. 吻合血管的皮瓣及肌（皮）瓣移植含有完整动脉、静脉血管系统的皮肤及皮下组织或 
肌肉及其上皮肤形成皮瓣或肌（皮）瓣。当移植后需吻合血管，才能恢复其血液供应，保存活力， 
故称为游离移植。 

皮瓣或肌（皮）瓣移植主要应用于以下方 面:① 因创伤、烧伤、肿瘤等因素造成的皮肤软组织 
缺损伴有深部组织（如肌腱、骨关节）外露者。②严重瘢痕至关节挛缩畸形，瘢痕深部有需二期 
修复的重要组织。③经久不愈的慢性溃疡。④组织或器官缺失再造。肌皮瓣除应用软组织缺 
损修复外还可充填骨感染后无效腔。若肌瓣同时携带其运动神经，移植修复肌肉缺损、坏死或 
替代永久失神经肌肉，则可重建关节运动功能。 

目前可供游离移植的皮瓣有30余种，肌(皮)瓣20余种。应根据组织缺损部位、面积、性质 
或某些特殊的治疗需求作适当选择。如常用的肩胛皮瓣、腹部皮瓣、前臂皮瓣、股前外侧皮瓣、 
胸大肌肌（皮）瓣、背阔肌肌（皮）瓣。 

2. 吻合血管的骨和骨膜移植采用吻合血管的骨和骨膜移植可修复骨折不愈合和骨缺损， 
由于有血液供应使传统骨移植的“爬行替代”愈合过程转变为一般骨折自然愈合过程，极大地缩 
短了骨愈合的时间。常用的吻合血管的移植骨有腓骨、髂骨和肩胛骨等。 

3- 吻合血管的大网膜移植修复软组织缺损、治疗闭塞性脉管炎和慢性骨髓炎。 

近年来，显微外科技术水平不断提高，可进行复合组织移植和组合组织移植。前者为一个 
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血管蒂供应的多种组织移植，如骨皮瓣、肌骨瓣等。后者为移植两块不同血管蒂供应的组织，将 
两个血管蒂连结成一个血管蒂再与受区血管吻合，同时进行移植，如皮瓣与皮瓣组合移植、足趾 
与皮瓣组合移植或取自两足的多个足趾组合移植等。 

(三） 吻合血管的足趾移植再造拇指或手指自我国杨东岳1966年首次报道吻合血管第 
二足趾移植再造拇指以来，拇、手指缺损的再造取得较满意结果，不仅恢复了手的外形，同时感 
觉和运动功能得到极大改善。 

(四） 吻合血管的空肠移植修复颈胸段食管瘢痕性狭窄，先天性缺损或闭锁，重建咽喉 
癌、中上段食管癌切除后的食管缺损。 

(五） 周围神经显微修复显微外科技术克服了过去肉眼修复周围神经对合差、易形成神 
经瘤的缺点，使神经对合更加准确，提高了修复效果。 

(六） 小管道显微修复如输精管、输卵管、鼻泪管的吻合等。 

(七） 吻合血管的器官移植有肝、肾、心、肺移植、睾丸移植、卵巢移植、甲状旁腺移 植等。 

(黄 富国） 
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第一节髋关节脱位 

构成髋关节的髋臼与股骨头两者在形态上紧密配合，是一种典型的杵臼关节，周围又有坚 
强的韧带与强壮的肌群.因此只有强大的暴力才会引起髋关节脱位 （dislocation of the hip joint ) 。 
在车祸中，暴力往往是高速和高能 M 的，为此多发性创伤并不少见。 

髋关节脱位按股骨头脱位后的方向可分为前、后和中心脱位，以后脱位最为常见。 

一、髋关节后脱位 

髋关节后脱位比前脱位多见，据统计，全部髋关节脱位中后脱位占85% ~90%。 

【脱位机制】大部分髓关节后脱位发生于交通事故。发生事故时，病人的体位处于屈膝及 
髋关节屈曲内收，股骨则有轻度的内旋，当膝部受到暴力时，股骨头即从髋关节囊的后下部薄弱 
区脱出。 

【分类】临床上多采用 Epstein 分类法，共分为 五型： 

I 型单纯脱位或只有髋臼后壁小骨折块。 

n 型股骨头脱位，合并髋臼后壁一大块骨折。 

DI 型股骨头脱位，合并髋臼后壁粉碎骨折，有或无一个主要骨折块。 

IV 型股骨头脱位，合并髋臼后壁和髋臼底部骨折。 

V 型股骨头脱位，合并股骨头骨折。 

【临床表现与诊断】 

1. 明显外伤史，通常暴力很大。例如车祸或高处坠落。 

2 - 有明显的疼痛，髋关节不能主动活动。 

3 - 患肢缩短，髋关节呈屈曲、内收、内旋畸形。 

4.可以在臀部摸到脱出的股骨头，大转子上移明显（图 61 4 ) 。 

5 -髋关节后脱位可合并坐骨神经损伤，其发生率约为10%。合并坐骨神经损伤者，多表现 
以腓总神经损伤为主的体征，出现足下垂 、趾 背伸无力和足背外侧感觉障碍等。这类损伤多为 
受牵拉引起的暂时性功能障碍，或受到股骨头、髋臼骨折块的轻度捻挫所致，大多数病人可于伤 
后逐渐恢复，经2〜3个月仍无恢复迹象者，再考虑手术探查。 

6. 影像学检查 X 线检查可了解脱位情况以及有无骨折，必要时行 CT 检查了解骨折移位 
情况。 

【治疗】 

(一）第 I 型的治疗 

1 - 复位髋关节脱位复位时需肌松弛，必须在全身麻醉或椎管内麻醉下行手法复位。复 
位宜早，最初 2 4〜 48 小时是复位的黄金时期，应尽可能在 24 小时内复位完毕， 48 ~72 小时后 
再行复位十分困难，并发症增多，关节 功能亦 明显减退。常用的复位方法 Allis 法，即提拉法。 
病人仰卧于地上，一助手蹲下用双手按住髂嵴以固定 骨盆。 术者面对病人站立，先使髋关节 
及膝关节各屈曲至 90。 ， 然后以双手握住病人的胭窝作持续 的牵引 ，也可以前臂的上段套住腦 
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窝作牵引，待肌松弛后，略作外旋，便可以使股骨头还纳至髋臼内（图61 _ 2 )。可以感到明显 
的弹跳与响声，提示复位成功。复位后畸形消失，髋关节活动亦恢复。本法简便、安全，最为 
常用。 

2. 固定、功能锻炼复位后用绷带将双踝暂时捆在一起，于髋关节伸直位下将病人搬运至 
;床上，患肢作皮肤牵引或穿丁字鞋 2 ~3周，不必作石奇固定。卧床期间作股四头肌收缩动作。 
2 ~3周后开始活动关节。4周后扶双拐下地活动。3个月后可完全承重。 

(二）第 II ~乂型的治疗对这些复杂性后脱位病例，目前在治疗方面还有争论，但考虑到 
合并有关节内骨折，日后产生创伤性骨关节炎的机会明显增多，因此主张早期切开复位与内 
固定。 

二、髋关节前脱位 

【脱位机制】髋关节前脱位少见，有两种暴力可以引起髋关节前脱位。第一种暴力为交通 
事故，病人髋关节处于外展位，膝关节屈曲，并顶于前排椅背上，急刹车时膝部受力，股骨头即从 
髋关节囊前方内下部分薄弱区穿破脱出。第二种暴力为高空坠下，股骨外展、外旋下髋后部受 
到直接暴力。 

【分类】前脱位可分成闭孔下、髂骨下与耻骨下脱位。 

【临床表现与诊断】有强大暴力所致外伤史。患肢呈外展、外旋和屈曲畸形，根据典 型的畸 
形表现，不难区分前脱位和后脱位（图61-3)。腹股沟处肿胀，可以摸到股骨头。 X 线平 片可以 
了解脱位方向。 

【治疗】 

1- 复位在全身麻醉或椎管内麻醉下手法复位。病人仰卧于手术台上，术者握住伤侧腯窝 
部位,使髋轻度屈曲与外展，并沿着股骨的纵轴作持续 牵引； 一助手立在对侧以双手按住大腿上 
1/3的内侧面与腹股沟处施加压力。术者在牵引下作内收及内旋动作，可以完成复位（图 61- 
: 4)。不成功还可以再试一次，二次未成功必须考虑切开复位。手法复位不成功往往提示前方关 

节囊有缺损或有卡压，用暴力复位会引起股骨头骨折。 

2. 固定和功能锻炼均同髋关节后脱位。 
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: .、髋关节中心脱位 

【脱位机希 u 】来自侧方的暴力，直接撞击在股骨粗隆区，可以使股骨头水平向内移动，穿过 
髋臼内侧壁而进人骨盆腔。如果受伤时下肢处于轻度内收位，则股骨头向后方移动，产生髋臼 
后部骨折。如下肢处于轻度外展与外旋位，则股骨头向上方移动，产生髋臼爆破型粉碎性骨折，： 

此时髋臼的各个区域都有损伤。髋关节中心脱位往往伴有髋臼骨折。 

【分类】髋关节中心脱位可分成下列 各型： 

1.第 I 型单纯性髋臼内侧壁骨折（耻骨部分），股骨头脱出于骨盆 腔内。 

2•第 n 型后壁有骨折（坐骨部分），股骨头可向后方脱出。 

3 -第 m 型髋臼顶部有骨折（髂骨部分）。 

4. 第 IV 型爆破型骨折，髋臼全部受累。 

【临床表现与诊断】 

1. 有暴力外伤史。一般为交通事故，或 自高空 
坠下。 

2. 后腹膜间隙内岀血往往很多，可以出现出血 
性休克。 

3- 髋部肿胀、疼痛、活动 障碍; 大腿上段外侧方 | 

往往有大 血肿; 肢体缩短情况取决于股骨头内陷的 
程度。 

4- 合并有腹部内脏损伤的并不少见。 

5. X 线检查可以了解伤情， CT 检查可以对髋 

臼骨折有三维的了解。 

【治疗】髋关节中心脱位可以有低血容量性休 
克及合并有腹部内脏损伤，必须及时处理。第 I 型 
中股骨头轻度内移者，可不必复位，仅作短期皮肤 牵引。 股骨头内移较明显的，需用股骨髁上骨 
牵引，但常难奏效，最好作大转子侧方牵引（图61-5)。床旁摄片核实复位情况，一般牵引4 ~6 
周，3个月后方能负重。髋臼骨折复位不良者，股骨头不能复 位者; 同侧有股骨骨折者都需要切 
开复位，用螺丝钉或解剖钢板作内固定。 第11 ~ m 型脱位，髋臼损伤明显，治疗比较困难。一般 笔记 



部至头部，作侧方牵引以使髋关节中心脱 
位复位 
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主张作切开复位内固定。第 IV 型病例，髋曰损毁严重往往会发生创伤性骨关节炎，必要时可施 
行关节融合术或全髋关节置换术。 

第二节股骨近端骨折 

一、 股骨颈骨折 

【解剖概要】股骨头、颈与髋臼共同构成髋关节，是躯干与下肢的重要连接装置及承重结 
构。股骨颈的长轴线与股骨干纵轴线之间形成颈干角，为 110。~ M 0。， 平均 1 Z 7。。 在儿童和成 
年人，颈干角的大小有所不同，儿童颈干角大于成年人。在重力传导时，力线并不沿股骨颈中公 
线传导，而是沿股骨小转子、股骨颈内缘传导，因此形成骨皮质增厚部分，又称为“股骨矩，，。若 
颈干角变大，为髋外翻，变小为髋内翻。由于颈干角改变，使力的传导也发生改变，容易导致骨 
折和关节软骨退变，发生创伤性关节炎（图 61-6)。 从矢状面观察，股骨颈的长轴线与股骨干的 
纵轴线也不在同一平面上，股骨颈有向前的角，称为前倾角（图 61-7) ，儿童的前倾角较成人稍 
大。在股骨颈骨折复位及人工关节置换时应注意此角的存在： 


髋外翻 




髋关节的关节囊较大，从各个方向包绕髋曰、股骨头和股骨颈。在关节囊包绕的部分没有 
骨膜。在髋关节后、外、下方则没有关节囊包绕。关节囊的前上方有髂股韧带，在后、上、内方， 
有坐股韧带，是髋关节的稳定结构。成人股骨头的血液供应有多种 来源: ①股骨头圆韧带内的 
小凹动脉，提供股骨头凹部的血液 循环; ②股骨干滋养动脉升支，沿股骨颈进人股 骨头; ③旋股 
内、外侧动脉的分支，是股骨头、颈的重要营养动脉。旋股内侧动脉发自股深动脉（图 61-8) ，在 
股骨颈基底部关节囊滑膜反折处，分为骺外侧动脉,干骺端上侧动脉和干骺端下侧动脉 进人股 
骨头。骺外侧动脉供应股骨头2/3 〜 4/5区域的血液循环，是股骨头最主要的供血来源（图 61- 
9)。旋股内侧动脉损伤是导致股骨头缺血坏死的主要原因。旋股外侧动脉也发自股深动脉，其 
分支供应股骨头小部分血液循环。旋股内、外侧动脉的分支互相吻合，在股骨颈基底部形成动 
脉环，并发支营养股骨颈。 

【病因与分类】股骨颈骨折 （fracture of the femoral neck ) 占成人骨折的 3. 6%，多数发生在 
中、老年人，与骨质疏松导致的骨质量下降有关，当遭受轻微扭转暴力则可发生骨折。多数情况 
下是在走路滑倒时，身体发生扭转倒地，间接暴力传导致股骨颈发生骨折。在青少年，发生股骨 
颈骨折较少，常需较大暴力才会引起，且不稳定型更多见。 

1- 按骨折线部位分类（图61 -10} 

(1) 股骨头下骨 折:骨 折线位于股骨头下，股骨头仅有小凹动脉很少量的供血，致使股骨头 
严重缺血，故发生股骨头缺血坏死的机会很大。 
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侧动脉 4. 干骺端下侧动脉5、6.滋养动 
脉升支 


(2) 经股骨颈骨 折：骨 折线位于股骨颈中部，股骨头亦有明显供血不足，易发生股骨头缺血 

坏死，或骨折不愈合。 ' 

(3) 股骨颈基底骨 折:骨 折线位于股骨颈与大、小转子间连线处。由于有旋股内、外侧动脉 
分支吻合成的动脉环提供血液循环，对骨折部血液供应的干扰较小，骨折容易愈合。 

2. 按骨折线方向分类（图 61-11 ) 


股骨头下骨折 



分类 



图61 -11 股骨颈骨折按骨折线方向分类 
(1) 内收型骨折 （2) 外展型骨折 


(1) 内收 骨折: 远端骨折线与两侧髂嵴连线的夹角 （ Pauwels 角）大于 50。， 为内收骨折。由 
于骨折面接触较少，容易再移位，故属于不稳定性骨折。 Pauwels 角越大，骨折端所遭受的剪切 
力越大，骨折越不稳定。 

(2) 外展骨折 :远端 骨折线与两侧髂嵴连线的夹角小于30。，为外展骨折。由于骨折面接触 
多，不容易再移位，故属于稳定性骨折。但若处理不当，如过度牵引，外旋，内收，或过早负重等， 
也可发生移位，成为不稳定 骨折。 

3. 按移位程度分类 Garden 分型（图 61-12) 是常用分型之一，其根据股骨近端正位 X 线平 
片上骨折移位程度分为 4 型。其中 I 型 ：不完 全骨折，骨完整性部分中断，占股骨颈骨折的 
2.7%。II 型 ：完全 骨折但不移位，占股骨颈骨折的 32. 8%。 DI 型:完 全骨折，部分移位且股骨头 
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与股骨颈有接触，占股骨颈骨折的 62. 8%。 IV 型：完 全移位的骨折，占股骨颈骨折的1.7%。 近 
年来研究证实， X 线平片诊断为 Garden I 型的骨折经 CT 检查均为完全骨折因此，有学者认为 
成人 Garden I 型骨折实际上不存在。 



移位 （4) IV 型:完 全骨折，完全移位 


由于暴力大小，扭转角度及全身因素等，骨折后可出现多种类型。从 X 线平片上虽可 见骨 
折为外展型，或未发现明显移位，甚至呈嵌人型而被认为是稳定性骨折，但在搬运过程中，或在 
非手术治疗中体位不当，过早翻身，固定姿势不良等，都可能使稳定骨折变成不稳定骨折 ，无移 
位骨折变成有移位骨折。 

【临床表现与诊断】中、老年人有摔倒受伤史，伤后感 
髋部疼痛，下肢活动受限，不能站立和行走，应怀疑病人有 
股骨颈骨折。有时伤后并不立即出现活动障碍，仍能行走， 

但数天后，髋部疼痛加重，逐渐出现活动后疼痛更加重，甚 
至完全不能行走，这说明受伤时可能为稳定骨折，以后发展 
为不稳定骨折而出现功能障碍。检查时可发现患肢出现外 
旋畸形，一般在45° ~60°之间（图 61-13) 。这是由于骨折远 
端失去了关节囊及髂股韧带的稳定作用，附着于大转子的 
臀中、小肌和臀大肌的牵拉和附着于小转子的髂腰肌和内 
收肌群的牵拉，而发生外旋畸形。若外旋畸形达到90°，应 
怀疑有转子间骨折。伤后少有出现髋部肿胀及瘀斑，可出 
现局部压痛及轴向叩击痛。 

肢体测量可发现患肢短缩。在平卧位，由髂前上棘向 
水平画垂线，再由大转子与髂前上棘的垂线画水平线，构成 Bryant 三角（图 61-14) ，股骨颈骨折 
时，此三角底边较健侧缩短。在侧卧并半屈髋，由髂前上棘与坐骨结节之间画线，为 呢1站 011 线 
(图61-15)，正常情况下，大转子在此线上，若大转子超过此线之上，表明大转子有向上移位。 

X 线平片检查可明确骨折的部位、类型、移位情况，是选择治疗方法的重要依据。髋部的正 
位摄片不能发现骨折的前后移位，需加拍侧位片，才能准确判断移位情况。 

【治疗】 



图61 -13 股骨颈骨折伤肢的 
外旋畸形 


(― ) 非手术疗法年龄过大，全身情况差，合并有严重心、肺、肾、肝等功能障碍不能耐受 
手术者，可选择非手术方法治疗。穿防旋鞋，下肢骨牵引或皮肤牵引6〜8周，同时进行股四头 
肌等长收缩训练和踝、足趾的屈伸活动，避免静脉回流障碍或静脉血栓形成。期间不可侧卧，不 
可使患肢内收，不能盘腿而坐，避免发生骨折移位。3个月后，可逐渐扶双拐下地，患肢不负重行 
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走。6个月后，根据骨折愈合情况决定拄拐或改为借助助行器练习行走。本方法卧床时间长，常 
因长期卧床而引发一些并发症，如肺部感染，泌尿道感染，压疮等。对全身情况很差的高龄病 
人，应以挽救生命，治疗并发症为主，骨折可不进行特殊治疗。尽管可能发生骨折不愈合，但部 
分病人仍能扶拐行走。 

(二）手术治疗 

1. 手术指征 

(1) 有移位的股骨颈骨折，应采用闭合复位内固定手术治疗。对无移位骨折，也应尽早采 
用内固定治疗，以防转变为移位骨折，而增加治疗难度。 

(2) 65岁以上老年人的股骨颈头下型骨折，由于股骨头的血液循环已严重破坏，股骨头坏 
死发生率很高，多采用人工关节置换术治疗。 

(3) 由于误诊、漏诊，或治疗方法不当，导致股骨颈陈旧骨折不愈合，影响功能的畸形愈合， 

股骨头缺血坏死，关节面塌陷导致髋关节骨关节炎疼痛跛行的，应采用手术方法治疗。 

2. 手术方法 

(1) 闭合复位内固 定:在 硬膜外麻醉下，病人仰卧于骨科手术床上。先纵向牵引纠正短缩 
移位。逐渐外展，术者在侧方施加外展牵引力，同时使下肢内旋，逐渐减少牵引力。整个操作过 
程均在 C 形臂 X 线监视下进行。证实复位成功后，在股骨外侧纵形切口，暴露股骨大转子及股 
骨近端。经大转子向股骨头方向打人导针。 X 线证实导针穿过骨折线，达股骨头软骨下骨质 
后，沿导针置人空芯拉力螺纹钉内固定，或动力髋螺钉固定。若置钉时股骨头有旋转，也可将螺 
钉与动力髋螺钉联合应用（图61-16)。由于这一手术方法不切开关节囊，不暴露骨折端，对股骨 
头血液循环干扰较少。在 X 线监视下，复位及固定均可靠，术后骨折不愈合及股骨头坏死的发 
生率均较低。对于常规闭合复位失败的病例，术中可采用头干互动三维复位法，尽量避免切开 
复位。 

(2) 切开复位内固 定:手 法复位失败，或固定不可靠，或青壮年的陈旧骨折不愈合，宜采用 

切开复位内固定术。经前外侧切口暴露骨折后，清除骨折端的硬化组织，直视下经大转子打入 | 
空芯拉力螺纹钉，也可同时切取带旋髂深血管蒂的髂骨块植骨，或用旋股外血管升支的髂骨块 
植骨，或带缝匠肌蒂的髂骨块植骨，促进骨折愈合，防止股骨头缺血坏死。若采用后外侧切口进 
行复位内固定，也可用股方肌蒂骨块植骨治疗。 

(3) 人工关节置换术 :对全 身情况尚好的高龄病人的股骨头下型骨折，已合并骨关节炎或 
股骨头坏死者，可选择单纯人工股骨头置换术或全髋关节置换术治疗。 

3. 术后处理空芯拉力螺纹钉内固定手术后，骨折端增强了稳定性，经过2 ~3天卧床休息 
后，即可在床上坐起，活动膝、踝关节。6周后扶双拐下地部分负重行走。骨愈合后可弃拐负重 | 
行走。对于人工股骨头置换或全髋关节置换术病人可在术后1周开始借助助行器下地活动。 


笔记 
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钉与动力髋螺钉联合应用固定 

二、股骨转子间骨折 

【解剖概要】股骨上端上外侧为大转子，下内侧为小转子。在大转子、小转子及转子间均为 
松质骨。转子间处于股骨干与股骨颈的交界处，是承受剪切应力最大的部位。由于力线分布的 
特殊性，在股骨颈、干连接的内后方，形成致密的纵形骨板，称为股骨矩。该纵行骨板稍呈弧形， 
沿小转子的前外侧垂直向上，上极与股骨颈后侧骨皮质融合，下极与小转子下方的股骨干后^ 
侧骨皮质融合，前缘与股骨上端前内侧骨皮质相连，后缘在股骨上端外后侧相连。股骨矩的存 
在决定了转子间骨折的稳定性。 

【病因与分类】与股骨颈骨折相似，好发于中老年骨质疏松病人，占成人骨折的3.1%。胃 
子间骨折多为间接暴力 引起。 在跌倒时，身体发生旋转，在过度外展或内收位着地发生骨折;& 
可为直接暴力引起，跌倒时，侧方着地，大转子受到直接撞击，而发生转子间骨折。转子间^骨 
囊性病变的好发部位之一，因此也可发生病理性骨折，注意两者的鉴别。 

骨折后股骨矩的完整性未受到破坏，为稳定性 骨折; 股骨矩不完整，为不稳定性骨折。转子 
间骨折有多种分类方法。参照 Tronzo - Evans 的分类方法，可将转子间骨折分为五型（图 61-17). 

I 型: 顺转子间骨折，骨折无移位，为稳定性骨折，占股骨转子间骨折的 11. 1%。 

n 型:小 转子骨折轻度移位，可获得稳定的复位，为稳定性骨折，占股骨转子间骨折的 17. 4%。 

ni 型: 小转子粉碎性骨折，不能获得稳定的复位，为不稳定骨折，占股骨转子间骨& 
的 45. 1%。 

iv 型: 不稳定性骨折，为 in 型骨折加大转子骨折，占股骨转子间骨折的 20. 1%。 

v 型:逆 转子间骨折，由于内收肌的牵引存在移位的倾向，为不稳定性骨折，占股骨转子间 
骨折的 6. 3%。 

【临床表现和诊断】受伤后，转子区出现疼痛、肿胀、瘀斑和下肢不能活动。检查发现转子 
间压痛，下肢外旋畸形明显，可达90°，有轴向叩击痛。测量可发现下肢短缩。 x 线摄片可明确 
骨折的类型及移位情况。 

【治疗】 

1. 非手术治疗对稳定性骨折，釆用胫骨结节或股骨髁上外展位骨牵引，10 ~ 12周后逐渐 
扶拐下地活动。对不稳定性骨折，也可在骨牵引下试行手法复位，用牵引纠正短缩畸形、矫正侧 
方移位，外展位维持牵引避免发生髋内翻。转子间骨折多发生于老年，与骨质疏松有关。非手 
术疗法卧床时间较长，并发症多，死亡率高，近几年多主张早期手术治疗。 

2. 手术治疗对于不稳定骨折采用闭合或切开复位内固定。手术目的是尽可能达到解剖 




IV 型 vs 

图 61-17 股骨转子间骨折 Tronzo-Evans 分类 


复位,恢复股骨矩的连续性，矫正髋内翻畸形，坚强内固定，早期活动，避免并发症。内固定方法 
很多，可釆用 Gamma 钉、动力髋螺钉、 Ender 钉等（图 61-18) 。 



) ( 2 ) ( 3 ) 

图61 -18 股骨转子间骨折内固定方法 
( l ) Endei •钉固定 （2) 动力髋螺钉固定 （3) G _ a 钉固定 


第三节股骨干骨折 

【解剖概要】股骨干骨折 （fracture of the shaft of the femur ) 是指转子下、股骨髁上这一段骨 
干的骨折。股骨干是人体最粗、最长、承受应力最大的管状骨。全股骨的抗弯强度与铸铁相近， 
弹性比铸铁更好。由于股骨的解剖及生物力学特点，需遭受强大暴力才能发生股骨干骨折，同 
时也使骨折后的愈合与重塑时间延长。股骨干有轻度向前外的弧度。股骨干后面有股骨嵴，为 
股后部肌附着处。切开复位时，常以股骨嵴作为复位的标志。股骨干血运丰富，一旦骨折，不仅 
营养血管破裂出血，周围肌肉肌支也常被撕破出血，常因失血量大而出现休克前期甚至休克期 
的临床表现。股部肌肉是膝关节屈伸活动的重要结构。导致股骨干骨折的暴力同时也使周围 
肌、筋膜损伤，再加上出血后血肿机化，粘连，骨折的固定等，使肌功能发生障碍，从而导致膝关 
节活动受限。 
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【病因与分类】重物直接打击、车轮辗轧、火器性损伤等直接暴力作用于股骨，容易引起股 
骨干的横形或粉碎性骨折，同时有广泛软组织损伤。高处坠落伤、机器扭转伤等间接暴力作用， 
常导致股骨干斜形或螺旋形骨折，周围软组织损伤较轻，股骨干骨折占成人骨折的 4. 6% 。股^ 
干骨折可分为上1/3、中1/3和下1/3骨折。各部位由于所附着的肌起止点的牵拉而出现典型 
的移位（图 61-19)。 在上1/3骨折，由于髂腰肌、臀中、小肌和外旋肌的牵拉，使近折端向前、外 
及外旋方向 移位; 远折端则由于内收肌的牵拉而向内、后方向 移位； 由于股四头肌、阔筋膜张肌 
及内收肌的共同作用而向近端移位。股骨干中1/3骨折后，由于内收肌群的牵拉，使骨折向外 
成角。下1/3骨折后，远折端由于腓肠肌的牵拉以及肢体的重力作用而向后方移位，又由于股 
前、夕卜、内的肌牵拉的合力，使近折端向前上移位，形成短缩畸形股骨 F 骨折移位的方向除受 
肌肉牵拉的影响外，与暴力作用的方向、大小、肢体所处的位置、急救搬运过程等诸多因素有^ 


图 61-19 股骨干不同部位骨折移位方向 
(1) 股骨干上1/3骨折 （2) 股骨干中1/3骨折 （3) 股骨干下1/3骨折 

【临床表现与诊断】根据受伤后出现的骨折特有表现，即可作出临床诊断。 X 线正、侧位拍 
片，可明确骨折的准确部位、类型和移位情况。在下1/3段骨折，由于远折端向后移位，有可能 
损伤胭动脉、胭静脉和胫神经、腓总神经，应同时仔细检查远端肢体的血液循环及感觉、运动功 
能。单一股骨干骨折因失血量较多,可能出现休克前期临床表现，若合并多处骨折，或双侧股骨 
干骨折，发生休克的可能性很大，应对病人的全身情况作出正确判断。 

【治疗】 

(一）非手术治疗对比较稳定的股骨干骨折，软 
组织条件差者，可采用非手术疗法。在麻醉下，在腔骨 
结节或股骨髁上进行骨骼牵引。纠正短缩畸形后，用手 
法复位，减轻牵引重量，叩击肢体远端，使骨折端嵌插紧 
密。 X 线证实对位对线良好，大腿部用四块夹板固定。 

同时继续用维持重量牵引。牵引方法很多。在成人，可 
采用 Braun 架固定持续牵弓|，或 Thomas 架平衡持续牵 
引。3岁以下儿童则采用垂直悬吊皮肤牵引（图 61- 
20)。在牵引过程中，要定时测量肢体长度和进行床旁 

X 线平片，了解牵引力是否足够。若牵引力过大，导致 图 61 - 2 0儿童的垂直悬吊皮肤 

过度牵引，骨折端出现间隙，将会发生骨折不愈合。儿 



腓肠肌 
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童的股骨干骨折多采用手法复位、小夹板固 
定，皮肤牵引维持方法治疗。较小的成角畸形 
及 2 cm 以内的重卺是可以接受的=因为儿童 
骨的再塑能力强，随着生长发育，逐渐代偿，至 
成人后可不留痕迹。 

成人的股骨干骨折近年来多采用手术内 
固定治疗。对于不愿意接受手术或存在手术 
禁忌证的，可行持续牵引8 ~ 10周。卧床期 
间，需加强肌肉收缩训练，预防肌肉萎缩、关节 
粘连和深静脉血栓形成。床旁 X 线平片证实 
骨折愈合后，可逐渐下地活动。 

严重的开放性骨折可用外固定架治疗。 

(二）手术治疗 

1. 手术治疗的指征在以下情况需要用 
手术 治疗： ①非手术疗法 失败； ②同一肢体或 



(1) 钢板固定 （2) 带锁髓内钉固定 （3) 弹性 
钉固定 


其他部位有多处骨折;③合并神经血管 损伤; ④老年人的骨折，不宜长期卧 床者; ⑤陈旧骨折不 


愈合或有功能障碍的畸形 愈合; ⑥开放性骨折。 

2. 手术治疗方法手术多采用钢板、带锁髓内钉、弹性钉内固定（图 61-21) 或外固定架外 
固定。 


第四节股骨远端骨折 

股骨远端骨折包括股骨髁上骨折、股骨髁间骨折和累及股骨远端关节面的股骨髁骨折，其 
发生率占全身骨折的1.2%。由于股骨髁周围有关节囊、韧带、肌肉、肌腱附着，骨折块易受这些 
组织牵拉而发生移位，同时可伴有胭部血管、神经及周围软组织损伤。 

【解剖概述】股骨远端包括股骨髁和股骨髁上，股骨内外髁构成远端关节面。股骨远端的 
后面有腓肠肌内外侧头的起点。股骨的两髁，与相应的胫骨平台形成关节。在外髁的外侧面有 
外侧副韧带的起点。内裸比外髁大，在远端有内侧副韧带的起点。位于内髁最上方的部分是内 
收肌结节，是内收肌的止点。 

【分型和损伤机制】股骨髁上骨折是指发生于股骨髁至股骨干干骺端，也即密质骨和松质 
骨的移行部位的骨折，大多数病例为高速损伤及由高处坠落所致。远骨折块由于胭绳肌和腓肠 
肌的牵拉而向后移位，有可能损伤血管和神经（图61-22)。股骨髁骨折可损伤关节面或改变下 
肢负重力线，多需手术切开复位内固定。股骨髁间骨折常称为 T 形或 Y 形骨折（图 61-23) o 

【临床表现与诊断】膝关节和股骨远端部位有肿胀、畸形和压痛。骨折端有异常活动和骨 
擦感。若大腿张力较高，应监测筋膜室压力，以警惕筋膜室综合征的发生。当小腿血运差，足背 
动脉搏动弱，怀疑有血管损伤时，应采用 Dopplei •超声检查，明确有无胭动脉损伤，必要时进行血 
管造影。常规摄股骨远端正、侧位 X 线平片。如果骨折粉碎较严重，应在牵引下拍片，更有利于 
骨折的分型。车祸等高能量创伤所致的股骨远端骨折，应同时拍骨盆 X 线平片，以免漏诊。因 
少数病人可合并腯部神经损伤，注意査体。 

【治疗】 

1. 非手术治疗包括闭合复位、骨牵引、管形石裔固定等，这些方法卧床时间长、护理难度大， 
并发症多，现已较少采用。 

2. 手术治疗股骨远端骨折的目的是解剖复位、坚强的内固定和早期进行康复锻炼。绝大多 
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图 61-22 股骨远端骨折的典型畸形 图 61-23 股骨髁间骨折 （ T 形、 Y 形） 

数股骨远端骨折都应采用手术治疗。常用内固定有如下几种 :①松 质骨螺钉及支持钢板（图 61 _ 
24) ; ( D 95° 角状 钢板; ③动力髁螺钉 （ DCS ) ;④股骨髁解剖钢板（图 61-25) ;⑤股骨远端逆行带锁 
髓内钉（图61-26)。 



(2) (3) 


图 61 -24 股骨远端松质骨螺钉及支持钢板内固定 
(1)、(2) 松质骨螺钉固定 （3) 支持钢板固定 



图 61-25 股骨髁解剖钢板内固定 图 61-26 股骨远端逆行带锁髓内钉内固定 
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第五节髌骨骨折 

【解剖概要】髌骨是人体最大的籽骨。前方有股四头肌腱膜覆盖，并向下延伸形成髌韧带， 
止于胫骨结节。两侧为髌旁腱膜。后面为关节软骨面，与股骨髁髌面形成髌股关节。髌骨与其 
周围的韧带、腱膜共同形成伸膝装置，是下肢活动中十分重要的结构。髌骨在膝关节活动中有 
重要的生物力学功能。若髌骨被切除，髌韧带更贴近膝的活动中心，使伸膝的杠杆力臂缩短，这 
样，股四头肌耑要比正常多 3 0%的肌力才能伸膝，在多数病人，尤其是老年人不能承受这种力， 
因此，髌骨骨折后，应尽可能恢复其完整性。 

【病因与分类】暴力直接作用于髌骨，如跌倒时跪地，髌骨直接撞击地面，发生骨折。由于 
肌肉的强力牵拉，如跌倒时，为了防止倒地，股四头肌猛烈收缩以维持身体稳定，将髌骨撕裂。 
直接暴力常致髌骨粉碎 骨折； 肌肉牵拉暴力常致髌骨横形骨折。髌骨骨折 （fracture of the 
Patella) 占成人骨折的 2 . 2%，可导致创伤性关节炎或膝关节活动受限。 

【临床表现与诊断】伤后膝前肿胀，有时可扪及骨折分离出现的凹陷。膝关节的正、侧位X 
线平片可明确骨折的部位、类型及移位程度，是选择治疗方法的重要依据。国内有学者对髌骨 
骨折病人进行磁共振 （MRI) 及膝关节镜检查，发现髌骨骨折合并交叉籾带、侧副韧带、半月板损 
伤发病率较高，其中约6%的病人需要手术。因此，应重视髌骨骨折的合并伤，避免漏诊。 

【治疗】无移位的髌骨骨折采用非手术方法 
治疗。保持膝关节伸直位，用石音托或下肢支具 
固定4 ~6周，即可开始股四头肌等长收缩训练。 

6周后开始作膝关节主动屈伸活动训练。在固定 
过程中，若关节内血肿张力大，可在严格无菌条件 
下抽出积血，加压包扎。有移位的横形骨折，如果 
移位在 0.3cm 以内，可采用非手术方法治疗。在 
治疗过程中，应随时观察骨折端移位情况，若外固 
定不当，或过多过早的股四头肌收缩，可加重分离 
移位。超过 0.3cm 的分离应手术治疗，采用切开 
复位，克氏针钢丝张力带固定或钢丝捆扎固定 
(图61- 27 )，术后可早期膝关节活动。若为髌骨的上极或下极骨折，骨折块较大，仍可采用上述 
方法治疗。若骨折块太小，可予以切除，用钢丝缝合重建髌韧带，术后伸直位固定4 周。髌 
骨的粉碎骨折如果关节软骨面不平整，均应行手术治疗，恢复关节面的平滑，复位后用钢丝环绕 
捆扎固定。术后膝关节伸直位固定4 ~6周，开始功能训练。对严重粉碎骨折，无法恢复髌骨软 
骨面完整性时，可摘除髌骨，修补韧带，术后3 ~ 4 周开始进行功能锻炼。 

第六节膝关节韧带损伤 

【解剖概要】膝关节的关节囊松弛薄弱，关节的稳定性主要依靠韧带和肌肉。以内侧副韧 
带最为重要，它位于股骨内上髁与胫骨内髁之间，有深浅两层纤维。浅层成三角形，甚为 坚韧； 

深层纤维与关节囊融合，部分与内侧半月板相连。外侧副韧带起于股骨外上髁，它的远端呈腱 
性结构，与股二头肌腱汇合成联合肌腱结构，一起附着于腓骨小头上。外侧副韧带与外侧半月 
板之间有滑囊相隔。膝关节伸直时两侧副軔带拉紧，无内收、外展与旋转动作;膝关节屈曲时， 
初带逐渐松弛，膝关节的内收、外展与旋转动作亦增加。 

前交叉韧带起自股骨髁间窝的外侧面（即股骨外侧髁的内侧面）的后部，向前内下方止于胫 
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骨髁间嵴的前方。当膝关节完全屈曲和内旋胫骨时，此韧带牵拉最紧，防止胫骨向前移动。后 
交叉韧带起自股骨髁间窝的内侧面（即股骨内侧髁的外侧面），向后下方止于胫骨髁间嵴的后 
方。膝关节屈曲时可防止胫骨向后移动。 

【损伤机制及病理变化】 

1. 内侧副韧带损伤为膝外翻暴力所致。当膝关节外侧受到直接暴力，使膝关节猛烈外 
翻，便会损伤内侧副韧带。当膝关节半屈曲时，小腿突然外展外旋也会使内侧副韧带损伤。内 
侧副軔带损伤多见于运动创伤，如足球、滑雪、摔跤等竞技项目。 

2. 外侧副韧带损伤主要为膝内翻暴力所致。因外侧髂胫束比较强大，单独外侧副韧带损 
伤少见。如果暴力强大，髂胫束和腓总神经都难免受损伤。 

3. 前交叉韧带损伤膝关节伸直位内翻损伤和膝关节屈曲位外翻损伤都可以使前交叉初 
带断裂。一般前交叉韧带很少会单独损伤,往往合并有内、外侧副韧带与半月板损伤，但在膝关 
节过伸时，有可能会单独损伤前交叉韧带。另外,暴力来自膝关节后方，胫骨上端受到向前冲击 
的力量，也可使前交叉韧带断裂。前交叉韧带损伤亦多见于竞技运动。 

4. 后交叉韧带损伤无论膝关节处于屈曲位或伸直位，来自前方的使胫骨上端后移的暴力 
都可以使后交叉韧带断裂。后交叉初带损伤相对少见，通常与前交叉韧带同时损伤，单独后交 
叉韧带损伤更为少见。 

韧带的损伤可以分为扭伤（即部分纤维断裂）、部分韧带断裂、完全断裂和联合性损伤。例 
如前交叉韧带断裂可以同时合并有内侧副軔带与内侧半月板损伤，称为0’ Donoghue 三联症。 
韧带断裂的部分又可分成韧带体部断裂、韧带与骨骼连接处断裂与韧带附着处的撕脱性骨折。 
第一种损伤愈合慢且强度差，第三种损伤愈合后最为牢固。 

【临床表现与诊断】都有外伤病史。以青少年多见，男性多于 女性； 以运动员最为多见。受 
伤时有时可听到韧带断裂的响声，很快便因剧烈疼痛而不能再继续运动或工作。膝关节处出现 
肿胀、压痛与积血，膝部肌痉挛，病人不敢活动膝部，膝关节处于强迫体位，或伸直，或屈曲。膝 
关节侧副韧带的断裂处有明显的压痛点，有时还会摸到蜷缩的韧带断端。 

1. 侧方应力试验在急性期作侧方应力试验会引起剧烈疼痛，可于痛点局部麻醉后进行操 
作。在膝关节完全伸直位与屈曲30。位置下作被动膝内翻与膝外翻动作，并与对侧作比较。如 
有疼痛或发现内翻、外翻角度超出正常范围并有弹跳感时,提示有侧副韧带扭伤或断裂（图 61- 
28)。 

2. 抽屉试验急性期也建议在麻醉下进行操作。膝关节屈曲90。，检查者固定病人足部， 
用双手握住胫骨上段作拉前和推后动作,并注意胫骨结节前后移动的幅度。前移增加表示前交 
叉韧带断裂（图 61-29) ;后移增加表示后交叉韧带断裂。由于正常膝关节在膝关节屈曲90。位置 
下胫骨亦能有轻度前后被动运动，故需将健侧与患侧作对比。单独前交叉韧带断裂时，胫骨前 
移幅度仅略大于正常，若前移明显增加，说明可能还合并有内侧副韧带损伤。 KT -1000 测量仪可 
用于定量测量膝关节前后方向稳定性。 

3. Lachman 试验病人屈膝20。~30。，检査者一手握住股骨远端，另一手握住胫骨近端， 
对胫骨近端施加向前的应力，可感觉到胫骨的前向移动，并评定终点的软硬度 ，与对 侧膝关节进 
行比较。 Lachman 试验比抽屉试验阳性率高。 

4. 轴移试验本试验用来检查前交叉韧带断裂后出现的膝关节不稳定。病人侧卧，检查者 
一手握住足踝部，另一手在膝外侧并对腓骨头向前施力，使病人充分伸膝，内旋外翻胫骨，然后 
缓慢屈曲膝关节，至屈曲20。〜30。位时突然出现错动与弹跳，为阳性。提示前外侧旋转不稳定。 
这是因为开始屈膝时会出现胫骨外侧向前半脱位，加大屈膝角度后，胫骨恢复原位所 

【影像学检查与关节镜检查】普通 X 线平片检查只能显示撕脱的骨折块。为显示有无内、 
外侧副韧带损伤，可摄应力位平片。即在膝内翻和膝外翻位置下摄片。膝内、外翻应力位会引 
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图61 -28 侧副韧带侧方应力试验（检查 
内侧副韧带） 



起明显疼痛，需于局部麻醉后进行。在 X 线平片上比较内、外侧间隙张开情况。一般认为两侧 
间隙相差 4 mm 以下为轻度扭伤,4 ~ 12 mm 为部分断裂， 12 mm 以上为完全性断裂，可能还合并有 
前交叉韧带损伤。 

MRI 检查可以清晰地显示岀前、后交叉韧带的情况，还可以发现意料不到的韧带结构损伤 
与隐匿的骨折线。 

关节镜检查对诊断交叉韧带损伤十分重要。 75% 急性创伤性关节血肿可发现为前交叉韧 
带损伤，其中病例同时伴有内侧半月板撕裂， 1/5 有关节软骨面缺损。 

【治疗】 

1. 内侧副韧带损伤内侧副初带扭伤或部分性断裂（深层）可以非手术治疗，用长腿管型 
石膏固定4 ~6周。完全断裂者应及早修补。如同时有半月板损伤与前交叉軔带损伤者也应在 
手术时同时进行处理。 

2. 外侧副韧带损伤外侧副韧带断裂者应立即手术修补。 

3 - 前交叉韧带损伤前交叉韧带完全断裂者目前主张在关节镜下作韧带重建手术，可选用 
自体骨-髌韧带-骨、自体半腱肌股薄肌肌腱、异体肌腱或人工軔带作为移植材料。如伴有髁间嵴 
骨折，骨折片抬高移位 >2 mm ， 应行螺钉固定。 

4. 后交叉韧带损伤对断裂的后交叉韧带是否要重建以往有争论，目前的意见偏向于在关 
节镜下早期修复重建。 


第七节膝关节半月板损伤 

【解剖概要】半月板是一种月牙状纤维软骨，充填在股骨与胫骨关节间隙内，每个膝关节有 
两个半 月板： 内侧半月板与外侧半月板。它们的周围部分较厚，附着于胫骨平台的边缘，而中央 
部分则 较薄； 其接触股骨髁的上面略凹陷，而接触胫骨髁的下面则平坦。半月板中内部分无血 
液供应，其营养主要来自滑液，只有与胫骨缘连接的边缘部分（即外围的 10 % ~30%) ， 能从滑膜 
得到血液供应（图61-30)。因此除了近边缘部的撕裂外，其他撕裂很难愈合 。 Muller 等将半月 
板分为三个区，即红-红区、红-白区及白-白区。红表示有血运，白表示无血运。红-红区撕裂位于 
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滑膜缘有血运区，即撕裂之两侧缘均有充足血供，愈合能力很强。红-白区撕裂位于有血运和无 
血运的分界部，也有一定的愈合能力。而白-白区则完全无血运，极难愈合。红-红区及红-白区 
撕裂在妥善的修复后均可愈合。 

内侧半月板比较大，近似 C 形，有前后两角，前角狭 
窄后角宽大肥厚。前角附着于前交叉韧带附着点胫骨髁 
间嵴的前方。后角附着于后交叉韧带止点的前方，髁间 
嵴的后方，该处均无关节面。中部外缘与内侧副韧带的 
深层纤维相连，所以内侧半月板只有前半部稍松弛有活 
动的余地。 

外侧半月板较小，形状似0形。前角附着于前交叉 
韧带止点的外侧方，髁间嵴的前方，而后角则附着在髁间图 61 _犯半月板外围 W 。/。 -30% 

嵴的后方，后交叉初带止点的前方。外缘与肌腱相连，不 
与外侧副韧带相连，所以外侧半月板的活动度比内侧半月板大（图61 -3 ] ) 。 
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图61 -31 膝关节半月板 

( 1 ) 膝关节半月板的上面观 （2) 内、外侧半月板前、后角和前、 
后交叉韧带的止点 


在胚胎期，半月板为一完整的软骨盘，充填于胫骨与股骨之间的间隙内。随着交叉韧带的 
发育,半月板分成内、外两侧。在出生时其中心部分已吸收，成为0形或 C 形。如果中央部分没 
有被吸收而发生椭圆形盘状畸形，称为盘状半月板。盘状半月板可因轻微外伤破裂。在我国， 
外侧盘状半月板较多见，所以与国外报道的相反，外侧半月板损伤发生率在我国远高于内侧半 
月板。 

半月板的功能 :①它 的外厚内薄和上凹下平的特殊形态可以充分填塞在股骨与腔骨的关节 
间隙内，保持了膝关节的稳 定性; ②由纤维软骨构成，富于弹性，能承受重力，吸收 震荡; ③散布 
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滑液，润滑关节；④协同膝关节的伸屈 与旋转活动， 膝关节伸直与屈曲时，它可以前后活动，膝关 
节旋转时，两个半月板一个向前，一个向后，旋转活动最容易使半月板发生破裂。 

【损伤机制与病理】研磨力 M 是产生半月板破裂的主要原因。膝关节伸直时，两侧副韧带 
呈紧张状态，关节稳定，无旋转动作。当膝关节半屈曲时，如足球运动员射门时的状况，股骨裸 
与半月板的接触面缩小，由于重力的影响，半月板的下面与胫骨平台的接触比较固定，这时膝关 
节猛烈的旋转所产生的研磨 力逛会 使半月板发生破裂。半蹲或蹲位工作，如矿井下煤矿工人长 
期蹲位铲煤和抛煤动作也容易发生半月板损伤。因此产生半月板损伤必须有四个因素:膝半 
屈、内收或外展、重力挤压和旋转力 

半月板撕裂的类型（按 O ' Connor 分类法） ： ①纵行 撕裂; ②水平 撕裂; ③斜行 撕裂; ④横行撕 
裂，亦即放射状撕裂；⑤变异型撕裂，包括瓣状撕裂、复合撕裂和退变半月板的撕裂。 

纵行撕裂的走向平行于半月板边缘，穿过半月板全层的纵行撕裂会产生可移动的内侧撕裂 
瓣片，如果内侧撕裂瓣片移位进人髁间窝，常称为“桶柄状撕裂”（图61-32)。 




(4) (5) 


图61 32膝关节半月板损伤的类型 
(1) 纵行撕裂（桶柄状撕裂） （2) 水平撕裂 （3) 斜行撕裂 
(4) 横行撕裂 （5) 变异型撕裂(复合撕裂） 


【临床表现】 

1 . 只有部分急性损伤病例有外伤病史，慢性损伤病例无明确外伤病史。 

2- 多见于运动员与体力劳动者，男性多于女性。 

3. 受伤后膝关节剧痛，不能伸直，并迅速出现肿胀，有时有关节内积血。 

4. 急性期过后转入慢性阶段。此时肿胀已不明显，关节功能亦已恢复，但总感到关节疼痛， 
活动时有弹响。有时在活动时突然听到“咔嗒”一声，关节便不能伸直，忍痛挥动几下小腿，再听 
到“昨嗒”声，关节又可伸直，此种现象称为关节交锁。交锁可以偶尔发生，也可以频繁发生。频 
繁地发作交锁影响日常生活与运动。 

5. 慢性阶段的体征有关节间隙压痛、弹跳、膝关节屈曲挛缩与股内侧肌的萎缩。沿着关节 
间隙扪摸，可以检查出压痛点，根据压痛点部位，可以大致判断出是前角、体部或后角撕裂。前 
角的水平撕裂在屈伸膝关节时可以看到“膝眼”处在弹跳。膝关节屈曲挛缩则提示撕裂的半月 
板嵌于股骨髁下长期难以解锁。股内侧肌的萎缩为失用性，该体征提示膝关节内部结构紊乱。 

6. 几种特殊试验 

( 1 ) 过伸 试验： 膝关节完全伸直并轻度过伸时，半月板破裂处受牵拉或挤压而产生剧痛。 
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(2) 过屈试验 :将膝 关节极度屈曲，破裂的后角被卡住而产生剧痛。 

( 3 ) 半月板旋转挤压试验 （ McMurray 试 验）： 病人仰卧，患膝完全屈曲，检查者一手放在关 
节间隙处作触诊，另一手握住足跟后，在对膝关节联合施加外旋和外翻应力的同时，逐渐伸直膝 
关节，出现疼痛提示外侧半月板 撕裂； 同理，检查内侧半月板撕裂时耑联合施加内旋和内翻应 
力。半月板撕裂的病人通常在检查中可感受到后外侧或者后内侧出现疼痛，有时可出现典型的 
“弹响”。注意发生响声时的关节角度。若在关节完全屈曲位下触得响声，表示半月板后角损 
伤; 关节伸到90°左右时才发生响声，表示为体部损伤。再在维持旋转位置下逐渐伸直至微屈 
位，此时触得响声，表示可能有半月板前角损伤（图 61-33) 。 



(4) 研磨试验 （ Apley 试验） ：病 人俯卧，膝关节屈成90。，检查者将小腿用力下压，并且作内 
旋和外旋运动，使股骨与胫骨关节面之间发生摩擦，若外旋产生疼痛，提示为内侧半月板损伤 
(图61-34)。此后将小腿上提，并作内旋和外旋运动，如外旋时引起疼痛，提示为内侧副韧带损 
伤。本试验在检查髋关节强直病人的半月板时有一定实用意义。 

(5) 蹲走试 验：主 要用来检查半月板后 
角有无损伤。方法 如下： 嘱病人蹲下走鸭步， 

并不时变换方向，或左或右（图61-35)。如果 
病人能很好地完成这些动作，可以除外半月板 
后角损伤。如果因为疼痛不能充分屈曲膝关 
节，蹲走时出现响声及膝部疼痛不适，视为阳 
性结果。半月板后角破裂病例在蹲走时弹响 
声是很明显的。本试验仅适用于检查青少年 
病人，特别适用于大规模体检时检查半月板有 图 61 _ 3 4研磨试验 (Apley 试验） 

无损伤。必须注意，没有一个试验是诊断膝关 

节半月板损伤的唯一依据，应综合临床症状，压痛点，以及各种阳性结果试验，才能作出最后 
诊断。 

【影像学检查与关节镜检查】 X 线平片检查不能显示半月板形态，主要是用来除外膝关节 
其他病变与损伤。关节空气造影、碘溶液造影或空气••碘溶液对比造影一度是有效的辅助诊断方 
法，但目前已被 MRI 检查所替代。超声检查尚处实验阶段。 

分辨率高的 MRI 片可以清晰地显示出半月板有无变性、撕裂，还可察觉有无关节积液与韧 
带的损伤。但其准确性不及关节镜检查。 

关节镜检查是一项新技术。近年来，内镜技术的广泛使用，使得人们对膝关节内紊乱的认 





图 61 >35 蹲走试验 


识有了进一步提高。它不仅可以发现影像学检查难以察觉的半月板损伤，还可以同时发现有无 
交叉韧带、关节软骨和滑膜病变。关节镜技术不仅可用于诊断，还可以进行手术操作，如活组织 
检查和半月板修复及部分切除术。 

【治疗】急性半月板损伤时可用长腿石#托固定4周。有积血者可于局麻下抽尽积血后加 
压包扎。急性期过去后疼痛减轻，可以开始作股四头肌锻炼，以免发生肌萎缩。症状不能消除 
者考虑手术治疗。 

膝关节半月板撕裂诊断明确者，以往都作半月板切除木。虽然手术后症状消失，在术后3 
个月内还能在原半月板附着处再生一个较窄的三角形薄层纤维板，但切除了半月板的膝关节很 
容易产生骨关节炎。因此目前不主张将半月板完全切除。如果确有半月板损伤，目前主张在关 
节镜下进行手术，边缘分离的半月板可以缝合，容易交锁的澌裂的半月板瓣片可以局部切除，有 
条件缝合的亦可以予以修复。破碎不堪的半月板亦可以在镜下全部摘除。关节镜下手术创伤 
小，对关节干扰少，术后恢复快，可以早期起床活动，已成为常规处理方法。 

第八节胫骨平台骨折 


【解剖概要】胫骨上端与股骨下端形成膝关节。与股骨下端接触的面为胫骨平台,有两个 
微凹的凹面，并有内侧或外侧半月板增强凹面，与股骨髁的相对面吻合，增加膝关节的稳定性。 
胫骨平台是膝的重要负荷结构，一旦发生骨折，使内、外平台受力不均，将产生骨关节炎改变。 
胫骨平台内外侧分别有内、外侧副韧带附着，当胫骨平台骨折时，常发生韧带及半月板的损伤。 

【病因及分类】胫骨平台骨折可由间接暴力或直接暴力引起，占成人骨折的1.9%。高处坠 
落伤时，足先着地，再向侧方倒下，力的传导由足沿胫骨向上，坠落的加速度使体重的力向下传 
导，共同作用于膝部，由于侧方倒地产生的扭转力，导致胫骨内侧或外侧平台塌陷骨折。当暴力 
直接打击膝内侧或外侧时，使膝关节发生外翻或内翻，导致外侧或内侧平台骨折或韧带损伤。 
腔骨平台骨折受伤机制和临床表现复杂，分型较多。 Schatzker 分型是当前应用最广泛的分型， 
将胫骨平台骨折分为六型（图 61-36) 。 

I 型 ：外侧 平台劈裂骨折，无关节面塌陷。多发生于年轻人。骨折移位时常有外侧半月板 
撕裂,或向四周移位或半月板嵌入骨折间隙。此型占胫骨平台骨折的 15. 0%。 

II 型：外 侧平台劈裂，关节面压缩骨折，多发生于40岁以上的病人。此型占胫骨平台骨折 
的 23. 2%。 

冚型 ：外侧 平台单纯压缩骨折。压缩部分常位于关节中心部分，由于压缩部位大小和压缩 
程度的不同及外侧半月板损伤情况的不同，这种损伤可以是稳定或不稳定骨折。此型占胫骨平 
台骨折的 14.5%。 

IV 型： 腔骨内侧平台骨折，这种损伤由中等至高能量暴力致伤，常合并膝关节脱位、血管损 
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IV 型 V 型 VI 型 

图61 -36 胫骨平台骨折 Schatzker 分型 



伤，因此需仔细检查。此型占胫骨平台骨折的14.5%。 

V 型:双 侧平台骨折，高能量暴力损伤所致，易合并血管神经损伤。此型占胫骨平台骨折 
的 12. 0% 0 

VI 型:双 侧平台骨折加胫骨干与干骺端分离，高能量暴力损伤所致，在 X 线片上显示为粉碎 
爆裂骨折，常合并膝部软组织严重损伤、筋膜室综合征和严重神经血管损伤。此型占胫骨平台 
骨折的 20. 8%。 

【临床表现】胫骨平台骨折时，病人出现疼痛，膝关节肿胀和下肢不能负重等症状。膝关节 
主动、被动活动受限，胫骨近端和膝关节局部触痛。检查时应注意骨折部位软组织覆盖情况和 
神经、血管情况。尽早发现胭动脉的合并损伤极为重要。对于高能量所致的胫骨平台骨折，应 
仔细检查患肢有否出现静息痛、被动牵拉相关肌肉诱发剧痛、小腿骨筋膜室紧张及足部感觉减 
弱等体征，预防或及时发现骨筋膜室综合征。 

【影像学检查】正、侧位平片足以诊断骨折。牵引下拍片可以得到骨折形态的清晰图像，并 
可同时检查膝关节韧带完整与否和骨折复位情况。 CT 可以了解骨折块移位和关节面塌陷的形 
态。 MR 1 可清楚地显示损伤的半月板、韧带、关节软骨及关节周围软组织等改变，还能显示骨挫 
伤，并能判断病变的严重程度。高能量暴力造成的胫骨平台骨折 （SchatzkerlV 、 V、VI 型骨折）和 
(或）膝关节脱位可导致血管损伤，故对怀疑血管损伤或存在不能解释的骨筋膜室综合征的病 
人，应行血管造影检查^ 

【治疗】胫骨平台骨折的治疗以恢复关节面的平整，韧带的完整性及膝关节活动范围为目的。 
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1. I 型单纯劈裂骨折若无明显移位，采用下肢石膏托固定4 ~6周。移位明显者，应切开复 
位，松质骨螺钉内固定或支撑钢板固定（图61-37)，以保持关节面的平滑和恢复侧副韧带张力为 
目的。 

2. n 型伴有平台塌陷的劈裂骨折，应切开复位，撬起塌陷的骨块，恢复关节面平滑，同时植 
骨，保持塌陷骨块的反位位 S ，用松质骨螺钉钢板固定 （ 图61 -38) 。 


⑴ ⑴ (1) (2) 

图 61-37 丨型腔骨平台骨折内固定方法 图 61-38 II 型胫骨平台骨折内固定方法 

( I ) 松质骨螺钉固定 （2) 支撑钢板固定 （1) 撬起骨折块、植骨 （2) 松质骨螺钉钢板固定 

3. ID 型胫骨髁中央的塌陷骨折，由于不是重要负重区，在 l C m 以内的塌陷，只需用下肢石膏 
固定 4 〜 6 周，即可开始功能训练。若骨折块塌陷超 
过 lcm 或有膝关节不稳定者，应行手术切开复位，撬 
起骨折块，在骨折块下植骨，钢板内固定。 

4 - IV 型无移位的胫骨内侧平台骨折只需石膏固 
定4〜6周即可进行功能训练。伴有骨折塌陷者，合 
并交叉軔带损伤者，应切开复位，恢复平台的平整及 
交叉靭带张力，或重建交叉韧带。骨折块复位后遗 
留的间隙，应植骨充填，钢板内固定。 

5 - V 型骨折，为不稳定骨折，应切开复位，用钢 
板、螺栓或松质骨螺钉固定。 

6. VI 型骨折也属不稳定骨折，非手术疗法难以 
奏效，应采用切开复位，胫骨平台解剖钢板与 T 形钢 
板固定（图61-39)。若内固定确实可靠，可在术后早 图 61 别 VI 型胫骨平台骨折内固定方法 
期用持续被动活动仪 （ CPM ) 辅助锻炼。 ⑴解剖籠固定 （ 2 ) T 形钢板固定 

移位的胫骨平台骨折为不稳定的关节内骨折，必须坚持解剖复位、坚强固定，有骨缺损时， 
应植骨填充，早锻炼晚负重的原则。6〜8周后逐渐开始活动，至骨折愈合后才可完全负重。 

第九节胫腓骨干骨折 

【解剖概要】胫骨和股骨一样，是承重的重要骨骼。位于皮下，前方的胫骨嵴是进行骨折后 
手法复位的重要标志。胫骨干横切面呈三棱形，在中、下1/3交界处，变成四边形。在三棱形和 
四边形交界处是骨折的好发部位。由于整个胫骨均位于皮下，骨折端容易穿破皮肤，成为开放 
性骨折。胫骨 h 端与下端关节面是相互平行的。若骨折对位对线不良，使关节面失去平行，改 
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藝 I 

变了关节的受力面，易发生创伤性关节炎。腓骨的上、下端与胫骨构成上胫腓联合和下胫腓联 
合，为微动关节，腓骨不产生单独运动，但可承受1/6的负重。胫腓骨间有骨间膜连接，在踝关 
节承受的力除沿胫骨干向上传递外，也经骨间膜由腓骨传导。动脉在分岀胫前动脉后，穿过比 
目鱼肌腱向下走行。此处血管固定，胫骨上1/3骨折，可致胫后动脉损伤，引起下肢严重血液循 
环障碍，甚至缺血坏死。小腿的肌筋膜与胫骨、腓骨和胫腓骨间膜一起构成四个筋膜室。由于 
骨折后骨髓腔出血，或肌肉损伤出血，或因血管损伤出血，均可引起骨筋膜室综合征，导致肌缺 
血坏死，后期成纤维化，将严重影响下肢功能。胫骨的营养血管从胫骨干上、中1/3交界处进人 
骨内，在中、下1/3的骨折使营养动脉损伤，供应下1/3段胫骨的血液循环显著减少；同时下1/3 
段胫骨几乎无肌附着，由胫骨远端获得的血液循环很少，因此下1/3段骨折愈合较慢，容易发生 
延迟愈合或不愈合。在腓骨颈,有腓总神经由胭窝后、外侧斜向下外方，经腓骨颈进人腓骨长、 
短肌及小腿前方肌群，腓骨颈有移位的骨折可引起腓总神经损伤。 

【病因与分类】由于胫腓骨表浅，又是负重的主要骨，易遭受直接暴力损伤。腔腓骨干骨折 
占全身骨折的 6. 8%。不同损伤因素可引起不同形状的胫腓骨骨折，如重物撞击，车轮辗乳等， 
可引起胫腓骨同一平面的横形、短斜形或粉碎形骨折。如合并软组织开放伤，成为开放性骨折。 
在高处坠落伤，足着地，身体发生扭转时，可引起胫、腓骨螺旋形或斜形骨折，若为双骨折，腓骨 
的骨折线常较胫骨骨折线高，有时在胫骨下1/3的斜形骨折，经力的传导，可致腓骨颈骨折。胫 
骨下1/3螺旋形骨折经力的传导，多合并后踝骨折。这种不在同一平面发生的骨折是胫腓骨遭 
受间接暴力损伤的特殊性，腓骨近端和后踝骨折容易漏诊，需特别警惕（图 61-40) o 



( 2 ) 




图61 -40 胫腓骨骨折类型 

(1) 横形骨折 （2) 短斜形骨折 （3) 粉碎性骨折 （4) 长斜形骨 
折 （5) 螺旋形骨折 （6) 胫骨下1/3螺旋形骨折合并后踝骨折 
(正位） （7) 胫骨下1/3螺旋形骨折合并后踝骨折（侧位） 
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胫腓骨骨 干骨折 （fnicture of the tibia and fibula) 可分为三种 类型: ①胫腓骨干双 骨折; ②单 
纯胫骨干 骨折； ③单纯腓骨骨折：临床上以胫腓骨干双骨折为最多见，表明所遭受的暴力大，骨 
和软组织损伤重，并发症多，治疗有一定困难。单纯腓骨骨干骨折少见，常因小腿外侧的直接暴 
力引起，如足球运动时被踢伤：多不发生明显移位，预后好。单纯胫骨干骨折也较 少见; 多为比 
较轻的直接暴力引起。由于腓骨的支撑，常不发生明显移位。 

【治疗】胫腓骨骨干骨折的治疗目的是矫正成角、旋转畸形，恢复胫骨上、下关节面的平行 
关系，恢复肢体长度无移位的胫腓骨干骨折采用小夹板或石膏固定。有移位的横形或短斜形 
骨折采用手法复位，小夹板或石膏固定。固定期间应注意夹板和石膏的松紧度，并定时行X线 
检查，发现移位应随时进行夹板调整，或重新石音固定， 10-12 周可扶拐部分负重行走。 

不稳定的胫腓骨干双骨折可采用跟骨结节牵引，纠正短缩畸形后，施行手法复位，小夹板固 
定。牵引中注意观察肢体长度，避免牵引过度而导致骨不愈合。6周后，取消牵引，改用小腿功 
能支架固定，或行石竒固定，10 ~ 12周后可扶双拐下地部分负重行走。 

不稳定的胫腓骨干双骨折在以下情况时，采用切开复位内固定 :①手 法复位 失败; ②严重粉 
碎性骨折或双段 骨折; ③污染不重，受伤时间较短的开放性骨折。在直视下复位成功后，可选择 
钢板螺钉或髄内针固定。首先固定好胫骨，然后另作切口，复位固定腓骨。若固定牢固，术后 
4 ~6周可扶双拐下地部分负重行走。软组织损伤严重的开放性胫腓骨干双骨折，在进行彻底的 
清创术后，选用钢板螺钉或髓内针固定，同时作局部皮瓣或肌皮瓣转移覆盖创面，不使内固定物 
或骨质暴露，或在复位后，采用外固定器固定，既稳定骨折，又便于术后换药。 

单纯胫骨干骨折由于有完整腓骨的支撑，多不发生明显移位，用石膏固定10 ~ 12周后可下 
地活动。 

单纯腓骨干骨折，若不伴有上、下胫腓联合分离，亦不需特殊治疗。为减少下地活动时疼 
痛，用石膏固定 3 ~4 周。 


第十节踝部骨折 

【解剖概要】踝关节由腔骨远 端屬骨 远端和距骨体构成。胫骨远端内侧突出部分为内踝， 
后缘呈唇状突起为后踝，腓骨远端突出部分为外牒。外踝与内踝不在同一冠状面上，较内踝略 
偏后，外踩远端较内踝远端低 1cm ， 偏后 1cm 。 由内踝、外踝和胫骨下端关节面构成踝穴，包容距 
骨体。距骨体前方较宽，后方略窄，使踝关节背屈时，距骨体与踝穴适应性好，踝关节较 稳定; 在 
跖屈时，距骨体与踝穴的间隙增大，因而活动度增大，使踝关节相对不稳定，这是踝关节在跖屈 
位容易发生损伤的解剖因素。与踝穴共同构成关节的距骨滑车其关节面约有2/3与胫骨下端 
关节面接触，是人体负重的主要关节之一。在负重中期，关节面承受的压力应约为体重的2倍； 
在负重后期则可达5倍，这也是踝关节容易受伤、发生退变性关节炎的原因之一。正常情况下， 
以足外缘与小腿垂直为中立位0。，踩关节有背屈20。 〜 30。，跖屈45。~50。的活动度。踝关节的 
内翻及外翻活动主要发生在距下关节，内翻30。，外翻30。~35。（图 61-41) 。 

【病因与分类】踝部骨折 （fracture of the ankle ) 多由间接暴力引起，大多数是在裸妬屈时扭 
伤所致。踝部骨折占成人骨折的 6. 8%。由于力的大小、作用方向、足踝所处的姿势各不相同， 
因此发生的骨折类型亦不相同。有时由于直接暴力打击也可发生复杂性骨折。踝部骨折的分 
类方法很多，但从临床应用的角度，将 Danis - Weber 和 Lange - Hanson 分类法结合的分类方法更为 
实用(图61 -42 ) 。 

1. I 型内翻内收型当踝关节在极度内翻位受伤时(旋后），暴力作用通过外侧副韧带传导 
至外踝，引起胫腓下韧带平面以下的外踝骨折。若暴力作用并未因外踝骨折而衰减，继续传导 
至距骨，使其撞击内踝，引起内踝自下而上的斜形骨折。 
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图61 -41 踩关节的活动度 
(1) 背伸、跖曲活动度 （2) 内翻、外翻活动度 


I 型 








( i ) i 型 ：内翻 内收型 （ 2 ) n 型 ：外翻 外展型 （3) n 型 ：内翻 外旋型 （4) in 型 ：外翻 外旋型 
(图中1、2、3、4数字系指伤力发生的顺序） 
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2 . n 型分为两个亚型①外翻外 展型： 踝关节遭受间接暴力，在极度外翻位受伤，或重物 
打击外踝，使踝关节极度外翻，暴力经内侧副軔带传导，牵拉内踝而发生骨折。若暴力作用继 
续传导，距骨极度外翻撞击外踝和后踝，使外踝发生由下斜向上外的斜形骨折，并同时发生后 
踝骨折，骨折多在胫腓下韧带平面。②内翻外旋 型：暴 力作用于外踝，首先导致外踝粉碎性骨 
折和后踝骨折，但胫腓下韧带完整。暴力继续传导，踝外旋力量使内侧副韧带牵拉内踝，导致 
内踝撕脱骨折。 n 型骨折均为三踝骨折。下胫腓韧带完整，不发生踝关节脱位是此型骨折的 
特征。 

3. m 型外翻外旋型踝关节遭受外翻（旋前）暴力时，使内侧副軔带紧张，导致内踝撕 
脱骨折。若暴力作用不衰减，使距骨撞击外踝，导致下胫腓韧带断裂，发生下胫腓联合分 
离。若暴力继续作用，经胫腓骨间膜传导，引起下胫腓韧带平面以上腓骨的斜形或粉碎形 i 
骨折，有时暴力传导可达腓骨上端，发生髙位腓骨骨折，临床上常因对这种损伤机制认识不 i 
足而漏诊。 

4. 垂直压缩型 （ Pilon 骨折）常为高处跌落时胫骨下端受距骨垂直方向的压力，导致塌陷 | 
型骨折，根据受伤时踝及足所处的位置不同，压缩重点部位可在胫骨下端的前缘、中部及后缘。 | 
中心部位压缩常同时伴有腓骨下端的粉碎性骨折或斜形骨折（图61-43)。 




【临床表现和诊断】踝部肿胀明显，瘀斑，内翻或外翻畸形，活动障碍。检查可在骨折 | 
处扪到局限性压痛。踝关节正位、侧位 X 线平片可明确骨折的部位、类型、移位方向。对 i 
第瓜型骨折，需检查腓骨全长，若腓骨近端有压痛，应补充摄 X 线平片，以明确腓骨近端有 I 
无骨折。 

【治疗】踝关节结构复杂，暴力作用的机制及骨折类型也较多样，按一般的原则，先手法复 
位外固定，失败后则采用切开复位内固定的方式治疗。如果不对损伤机制、移位方向、踝关节稳 
定性等多种因素进行仔细分析，则可能加重骨折移位，导致新的损伤，为以后的治疗及功能恢复 ; 
带来困难。治疗的原则是在充分认识损伤特点的基础上，以恢复踝关节的结构及稳定性为原 
则，灵活选择治疗方案。无移位的和无下胫腓联合分离的单纯内踝或外踝骨折，在踝关节内翻 
( 内踝骨折时）或外翻 （ 外踝骨折时）位石膏固定 6 ~ 8周，固定期间可进行邻近关节功能锻炼，预 
防肌肉萎缩和深静脉血栓形成。有移位的内踝或外踝单纯骨折，由于骨折块移位导致附着的韧 
带松弛，手法复位难以成功，即使复位成功也难以维持韧带张力，应切开复位，松质骨螺钉内固 
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定。下胫腓联合分离常在内、外踝损伤时出现，应首先复位、固定 
骨折，才能使下胫腓联合复位。为防止术后不稳定，在固定骨折、 

进行韧带修复的同时，用螺钉固定或高强度线进行下胫腓联合的 
仿生固定，石膏固定 4 ~6 周。螺钉应于术后 10 ~ 12 周下地部分 
负重前取出。 

I 型骨折为双踝骨折，为恢复韧带的张力，一般均应行切开复 
位，松质骨螺钉、钢板内固定。 

n 型骨折为三踝骨折，内踝骨折釆用松质骨螺钉内固定，外踝 
骨折常需釆用钢板固定。影响胫骨 1/4 ~ 1/3 关节面的后踝骨折 
也需用松质骨螺钉或支撑钢板内固定。 

M 型骨折除需对内踝行切开复位、内固定外，外踝或腓骨骨折 
也应行钢板螺钉内固定，固定腓骨是保证胫腓下端稳定性的重要方法（图 6〗 -44) 。 

以上三型骨折，有韧带、关节囊断裂的应同时修补。 

垂直压缩性骨折多需切开复位内固定或外固定架固定，并应将压缩塌陷部位复位后遗留 
的骨缺损用自体松质骨或人工骨充填。 

第十一节踝部扭伤 

【解剖概要】踝关节关节囊纤维层增厚形成韧带，主要有三组 ：① 内侧副韧带，又称三角_ 
带，是踝关节最坚强的靭带。主要功能是防止踝关节外翻。②外侧副韧带，起自外踝，分三束分 
别止于距骨前外侧，跟骨外侧和跟骨后方，是踝部最薄弱的韧带。③下胫腓韧带，又称胫腓横初 
带,有两条，分别于胫腓骨下端的前方和后方将胫骨、腓骨紧紧地连接在一起，加深踝穴的前、后 
方,稳定踝关节。若内侧副韧带损伤，将出现踝关节侧方不 稳定； 若外侧副韧带损伤，将出现裸 
关节各方向不稳定。 

【病因】在下台阶时，或在高低不平的路上行走，踝关节处于跖屈位，遭受内翻或外翻暴力 
时,使踝部靭带过度牵拉，导致韧带部分损伤或完全断裂（图 6145), 也可导致韧带被拉长、撕脱 
骨折、踝关节或下胫腓联合半脱位、全脱位。若急性韧带损伤修复不好，韧带松弛，易致复发性 
损伤，导致踝关节慢性不稳定。 

【临床表现与诊断】踝部扭伤后出现疼痛，肿胀，皮下瘀斑，活动踝关节疼痛加重。检査可 
以发现伤处有局限性压痛点，踝关节跖屈位加压，使足内翻或外翻时疼痛加重，即应诊断为踝部 
韧带损•伤。对韧带部分损伤、松弛或完全断裂的诊断有时比较困难。在加压情况下的极度内翻 
位行踝关节正位 X 线平片，可发现外侧关节间隙显著增宽，或在侧位片上发现距骨向前半脱位， 
多为外侧副韧带完全损伤。踝关节正、侧位摄片可发现撕脱骨折。 

【治疗】急性损伤应立即冷敷，以减少局部出血及肿胀程度。48小时后可局部理疗， 
促进组织愈合。韧带部分损伤或松弛者，在踝关节背屈90。位，极度内翻位（内侧副韧带损 
伤时）或外翻位（外侧副韧带损伤时）石膏固定，或用宽胶布、绷带固定 2 ~3 周（图 61- 
46)。 軔带完全断裂合并踝关节不稳定者，或有小的撕脱骨折片，也可采用石膏固定4 ~6 
周。若有骨折片进入关节，可切开复位，固定骨折片，或直接修复断裂的韧带。术后用石裔 
固定 3〜4 周。 

对反复损伤韧带松弛、踝关节不稳定者，宜采用自体肌腱转移或异体肌腱移植修复重建踝 
稳定性，以保护踝关节。后期由于慢性不稳定，可致踝关节脱位，关节软骨退变致骨关节炎，病 
人疼痛，可在关节内注射药物如玻璃酸钠等，或采用关节融合术或关节置换术治疗。 





图 61-45 踝部韧带损伤 
( 1 ) 内翻秘力致外侧韧带损伤 （ 2 ) 外翻 
暴力致内侧韧带损伤 
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图61 -46 踝部韧带损伤的外固定 



附： 跟腱断裂 

【解剖概要】小腿后方的腓肠肌和比目鱼肌腱向下合并成为一粗而十分坚强的肌腱，称为 
跟腱,止于跟骨结节后方。主要功能是跖屈踝关节，维持踝关节的平衡及跑跳、行走。跟腱内侧 
有跖肌腱伴行向下。由于跖肌肌腹很小，故收缩力较弱。 

【病因与分类】损伤较常见。直接暴力作用如重物打击 
跟腱，可使跟腱挫伤、部分或完全断裂，常同时有皮肤损伤。 

间接暴力较为常见，主要是肌肉的猛烈收缩，如不恰当的起 
跳，落地姿势不当等，小腿三头肌突然剧烈收缩，使跟腱被撕 
裂损伤。跟腱损伤可发生在跟腱的止点、中段及肌腹肌腱移 
行部（图 6147) ，多为极不整齐的乱麻状撕裂。也可由锐器 
如玻璃、刀等切割致伤，为污染较轻的开放损伤。 

【临床表现与诊断】在受伤时，可听到跟腱断裂 ( Achilles ， 
tendon rupture ) 的响声，立即出现跟部疼痛，肿胀，疲斑，行走无 
力，不能提跟。检查可在跟腱断裂处扪到压痛及凹陷、空虚 
感。部分损伤者伤后功能障碍不明显，以致当作软组织损伤 

治疗。超声波检查可探到跟腱损伤的部位、类型。 ^ & 

【治疗】极少见的闭合性部分跟腱断裂可在踝关节悬垂图 61 - 47 跟腱断裂的常见部位 
松弛位，用石膏固定4 ~6周。然后加强功能训练，可自行修复。完全断裂者应早期手术，直接 
缝合或修补断裂跟腱。术后在屈膝和踝关节跖屈位用石膏固定4 周后开始功能训练。开放 
性跟腱损伤原则上应早期清创，修复跟腱。若皮肤缝合有张力，不可勉强在张力下直接缝合，有 
皮肤坏死致跟腱暴露的危险，可采用皮瓣转移覆盖跟腱。陈旧性跟腱完全断裂应手术治疗。由 
于小腿三头肌处于松弛位而发生挛缩，很难直接缝合跟腱，一般均要采用成形术修复跟腱。 

第十二节足部骨折 

每只足有 2 6块骨（不包括籽骨），由韧带、关节连结成为一个整体。在足底，由骨和关节形 
成了内侧纵弓、外侧纵弓和前面的横弓，这是维持身体平衡的重要结构。足弓年具有弹性，吸收 
震荡、负重，完成行走、跑跳等动作。足部骨折若破坏了这一结构，将带来严重功能障碍。因此 
足部骨折的治疗目的是尽可能恢复正常的解剖关系和生理功能。 
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一、跟骨骨折 


【解剖概要】跟骨是足骨中最大的骨，以松质骨为主，呈长而略有弓形。跟骨后端为足弓的 
着力点之 一 。跟骨与距骨形成距跟关节。 

跟骨的载距突与距骨颈接触，支持距骨头并承担体重。跟骨上关节面与距骨远端形成距骨 
下关节，跟骨与骰骨形成跟骰关节。由跟骨结节与跟骨后关节突的连线与跟骨前结节最高点-后 
关节突连线形成的夹角称为跟骨结节关节角 （ Bohler 角 ）（ 图61 -48 ) ，正常时约为25。〜40。。跟 
骨结节与第1跖骨头和第5跖骨头形成足的三点负重，并形成足弓。若跟骨骨折，塌陷，使足底 
三点负重关系发生改变，足弓塌陷将引起步态的改变和足的弹性、减设功能降低。 


【病因与分类】高处坠落，足跟着地是跟骨发生 
骨折的主要原因，常导致跟骨压缩或劈裂。在战争时 
期，也可由自下而上的暴力作用，如足踏地雷爆炸，引 
起跟骨粉碎性骨折。跟骨骨折占全身骨折的 4. 0% , 
占足部骨折的 2 9. 8%。由于暴力作用的大小、受力部 
位及伤前骨质量的不同，可发生多种类型的跟骨骨折 
(fracture of the calcaneum )。以骨折是否影响距下关 
节分为两类。 

1- 不波及距下关节的关节外骨折占跟骨骨折 



的 20. 9% 。这类骨折包 括:① 跟骨前端骨折，仅波及跟骰 关节; ②跟骨结节垂直 骨折; ③载 距突 
骨折; ④跟骨结节的鸟嘴状骨折 （ 图 61-49) 。 



图61 -49 不波及距下关节的跟骨骨折 
(1) 前端骨折 （2) 结节骨折 （3) 载距突骨折 （4) 结节“鸟嘴状”骨折 


2- 波及距下关节的关节内骨折占跟骨骨折的 79. 1%。这类骨折包括 :①垂 直压缩骨折， 
跟骨后关节面被距骨所传导的垂直暴力作用，使跟骨发生压缩或 塌陷; ②单纯剪切暴力骨折 
切暴力使跟骨发生骨折，将跟骨分成包括截距突的前内部分和后面部分，距骨随跟骨骨折而楔 
人，为 I 度 损伤; ③剪切和挤压暴力骨折，骨折的跟骨除有前后两块外，前骨块有纵形裂开，在跖 
侧面还形成三角形骨块和跗骨窦处的柱状骨块。后骨块内有半月形的后关节面及载距突的后、 
内骨折块嵌人其内，为 n 度损伤，此型骨折临床上最为 多见; ④粉碎骨折，跟骨的前、后及关节面 
均发生多处骨折，为 IE 度骨折。（图 61-50) 

3. Sanders 制定了根据跟骨后关节面半冠状位 CT 扫描图像的分类系统，该系统根据跟骨后 
关节面骨折块的数量和位置进行分类。 I 型骨折指无论有几条骨折线，但没有移位。 n 型骨折 
指后关节面损伤成两部分的骨折。 IE 型骨折是指后关节面损伤分成3个部分的骨折。 IV 型骨 
折是指后关节面损伤分成4个及4个以上的骨折块，也称为四部分关节内骨折，为严重的粉碎性 
骨折： 
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(1) 垂直压缩#折 （2) 单纯剪切暴力骨折 （3) 剪切和挤压暴力骨折 （4) 粉碎骨折 


【临床表现与诊断】在坠落伤后出现跟部疼痛，肿胀，皮下瘀斑，足底扁平及局部畸形，不 
能行走。检查跟部有局限性压痛，跟骨横径较健侧增宽，应怀疑有跟骨骨折。踝关节正位、侧 
位和跟骨轴位拍片，可明确骨折的类型、移位程度。同时要注意坠落伤虽为足着地受伤，但力 
可沿下肢向骨盆、脊柱传导，因此应注意髋部、脊柱的临床症状并及时进行 X 线平片检查，以 
免漏诊。 - 

【治疗】跟骨骨折的治疗原则是恢复距下关节的对位关系和跟骨结节关节角，纠正跟骨变 
宽，维持正常的足弓高度和负重关系。对于不波及距下关节的关节外骨折，跟骨前端骨折、结节 
骨折常移位不大，以及无移位载距突骨折，石#固定4周，即可开始功能训练。较大的载距突骨 
折块移位时应釆用内侧人路切开复位内固定。跟骨体骨折骨折块移位较大时，可手法复位石膏 
外固定，失败者切开复位内固定。对于跟骨结节鸟嘴状骨折，可采用闭合撬拨复位或切开复位， 
松质骨螺钉固定，并早期活动踝关节。 

对^波及距下关节的关节内骨折的治疗以达到解剖复位为目标。 

1 _非手术治疗适用于无移位的或无明显移位的跟骨关节内骨折，以及明显移位但高龄或 
合并严重内科疾病的病人，给予石苻或支具固定4〜6周，主动活动下肢诸关节，防止深静脉血 
栓形成及肌肉萎缩。10周左右可开始扶拐部分负重行走，12周后可完全负重。伤后4个月可逐 
渐恢复工作。 

2_闭合撬拨复位治疗 C 形臂 X 线机透视下在跟腱止点处平行插入两枚粗克氏针，针端达 
后关节面下方后屈膝、踝跖屈位将塌陷的后关节面撬起。有跟骨变宽的需做双侧挤压。侧位及 
轴位透视，位置满意后，克氏针及石膏固定。6周后去除克氏针和石膏，练习踝关节活动。 

3. 切开复位内固定术手术治疗的指征是后关节面移位明显的骨折、鸟嘴样骨折（跟骨结 
节撕脱骨折）。虽然关节面骨折块无明显移位，但跟骨体骨折移位较大，为减少晚期并发症，也 
应切开复位内固定（图61-51)。 

4. 微创切开复位解剖钢板、加压骨栓内固定 
传统的手术采用 L 形切口，切 口皮肤 坏死及感染率 
较高。传统的内固定器械不能对跟骨骨折进行充分 
加压并有效恢复跟骨宽度。近年来，采用跟骨后外 
侧小切口，应用解剖钢板加压骨栓内固定，降低了切 
口皮肤的坏死及感染率，有效地纠正了跟骨变宽畸 
形，取得了满意的治疗效果（图61-52)。 

5. 关节融合术对严重粉碎骨折，手术难以达 
到关节面解剖复位，非手术治疗又极有可能遗留跟 

骨畸形者，在恢复跟骨外形的同时，可一期行距下关图 6 彳- 51 跟骨骨折切开复位钢板内固 
节融合，可缩短治疗时间，使病人尽快地恢复工作。定术 
但 jl 目前选择-期融合还是一期切开复位内固定二期融合仍存在争议。 
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( 3 ) ( 4 ) 


图6142跟骨骨折微创切开复位解剖钢板、加压骨栓内固定 
(1) 术前侧位 X 线片 （2) 术前轴位 X 线片 （3) 术后侧位 X 线片 （4) 术后轴位 X 线片 

二、跖骨骨折 

在大多数情况下，骨骨折 （fracture of the metatarsal ) 为直接暴力引起，如重物打击，车轮碾 
压等。少数情况下，由长期慢性损伤（如长跑、行军）致第2或第3跖骨干发生疲劳骨折。跖骨 
骨折占成人骨折的 5. 1%，占足部骨折的 37. 5%。在足的5个跖骨中，第1跖骨最粗大，发生骨 
折的机会 较少; 第2 ~4跖骨发生骨折机会最多。第5跖骨基底由于是松质骨，常因腓骨短肌猛 
烈收缩而发生骨折（图 61-53) 。单纯的第5跖骨基底骨折在足外翻位用支具或石膏固定4〜6 
周即可进行功能锻炼。 

跖骨骨折可发生在跖骨基底部、跖骨干和跖骨颈部。跖骨基底骨折后，远折端常向下、后移 
位，也可压迫或损伤足底动脉弓，若足背动脉也有损伤或代偿不完全时，可发生前足坏死，应紧 
急手法复位，石膏外固定。若手法复位失败，经跖骨头下方打人髓内针，通过骨折端直到跗骨作 
内固定。 

跖骨干骨折因暴力作用的大小、方向不同，可出现横形，斜形、粉碎性骨折。第2〜4的单一 
跖骨干骨折常无明显移位，不需特殊治疗，休息3 ~4周即可下地活动。有移位的多个跖骨干骨 
折先试行手法复位，若不成功则行切开复位，经跖骨头下方打人髓内针固定4 ~6周。 

跖骨颈骨折后，骨折远端常向下、后移位，使跖骨头下垂，影响足的正常负重，会出现疼痛 
(图 6144) ，应先试行手法复位。若复位失败，作切开复位，交叉克氏针内固定， 4 〜 6 周后可拔出 
克氏针，骨愈合牢固后负重行走。 



图 61-53 第5 SB 骨基底部骨折 图61 *54 跖骨颈骨折 


三、趾骨骨折 

【病因】多为直接暴力损伤，如重物高处落下直接打击足趾，或走路时踢及硬物等。重物打 
击伤常导致粉碎骨折或纵形骨折，同时合并趾甲损伤，开放骨折多见。踢撞硬物致伤多发生横 
形或斜形骨折。趾骨骨折占成人骨折的3.2%，占足部骨折的 23. 5%。 

【治疗】趾骨表浅，伤后诊断不困难。无移位的趾骨骨折 （ f racture 0 f the phalanx ) 不需特别 
治疗，休息2 周即可行走。有移位的单个趾骨骨折，行手法复位，将邻趾与伤趾用胶布一起 
固定，可早期行走。多数趾骨骨折在复位后，用超过足趾远端的石膏托固定2 ~3周即可进行功 
能训练。在趾骨和跖骨骨折的治疗中，特别注意纠正旋转畸形及跖侧成角畸形，避免足趾因轴 
线改变而岀现功能障碍。 

(张英泽） 
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第一节脊柱骨折 

脊柱骨折 (fracture of the spine ) 十分常见，约占全身骨折的 6 . 4%，其中胸腰段骨折最多见。 
脊柱骨折可以并发脊髓或马尾神经损伤，特别是颈椎骨折-脱位合并脊髓损伤可高达70%，能严 
重致残甚至危及生命。 

每块脊椎骨分椎体与附件两部分。从解 
剖结构和功能上可将整个脊柱分成前、中、后 
三柱（图62-1)。中柱和后柱组成椎管，容纳 
脊髓和马尾神经，该区的损伤可以累及神经 
系统，特别是中柱的损伤，碎骨片和髓核组织 
可以从前方突人椎管，损伤脊髓，因此对每个 
脊柱骨折病例都必须了解有无中柱损伤。胸 
腰段脊柱。〜 L 2 ) 位于胸腰生理弧度的交 
汇部，是应力集中之处，因此该处骨折十分 
常见。 

【分类】 

(-) 颈椎骨折分类颈椎骨折按照病 
人受伤时颈椎所处的位置（前屈、直立和后 
伸）分为以下四种类型。 

1. 屈曲型损伤指颈椎在屈曲位时受 
暴力所致，表现为前柱压缩、后柱牵张损伤。 

临床上常见 的有： 

(1) 压缩型骨折 :较为 多见。 X 线侧位片为椎体前缘骨皮质嵌插成角，或为椎体上终板破 
裂压缩，多见于骨质疏松者。病理变化除有椎体骨折外，还有不同程度后方韧带结构损伤。 

(2) 骨折-脱位 ：因过 度屈曲导致后纵韧带断裂，暴力使脱位椎体的下关节突移行于下位椎 
体上关节突的前方，称之为关节突交锁。单侧交锁时，椎体脱位程度不超过椎体前后径的1/4； 
双侧交锁时，椎体脱位程度超过椎体前后径的1/2。该类病例大部分有脊髓损伤。部分病例可 
有小关节突骨折。 

2. 垂直压缩型损伤颈椎处于直立位时受到垂直应力打击所致，无过屈或过伸力量，例如 
高空坠物或高台跳水。 

(1) Jefferson 骨折 :即寰 椎的前、后弓双侧骨折， X 线平片上很难发现骨折线，有时在正位片 
上可以看到 q 关节突双侧向外移位，侧位片上看到寰椎前后径增宽及椎前软组织肿胀阴影 。 CT 
检查可以清晰地显示骨折部位、数量及移位情况，而 MRI 检查只能显示脊髓受损情况（图62-2)。 

(2) 爆裂型骨 折:为 下颈椎 （ C 3 ~ C 7 ) 椎体粉碎性骨折，•般多见于 C 5 、 C 6 椎体，破碎的骨折 
片不同程度突向椎管内，因此四肢瘫痪发生率可高达80% : 

3. 过伸损伤 

(1) 无骨折-脱位的过伸 损伤： 常因病人跌倒时额面部着地，颈部过伸所致，其特征性体征 


前柱中柱后柱 



图 62-1 胸腰椎的解剖结构与三柱示意图 
前 柱:椎 体的前2/3,纤维环的前半部分和前纵軔 
带； 中 柱:椎 体的后1/3,纤维环的后半部分和后 
纵韧带;后柱 :后关 节囊，黄韧带，骨性神经弓，棘 
上韧带，棘间韧带和关节突 
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是额面部有外伤痕迹，这部分病人常有颈椎椎管狭窄，因而在过伸时常造成脊髓受压;也可发生 
于高速驾驶时，因急刹车或撞车，由于惯性作用，头部撞于挡风玻璃或前方座椅的靠背上，并迫 
使头部过度仰伸 ，&着又过度屈曲 • 使颈椎发生严重损伤（也称为“挥鞭损伤” whiplash 损伤）。 
其病理 变化为 前纵靭带破裂，椎间盘水平状破裂，上一节椎体前下缘撕脱骨折和后纵韧带断裂。 
损伤的结果使颈椎向后移动，使脊髓夹于皱缩的黄韧带和椎间盘之间而造成脊髓中央管周围损 
伤（图6 2 - 3 )，严重者可为脊髄完全损伤。 



图 62-2 Jefferson 骨折 图62^3颈椎过伸导致脊髓损伤 


( 2 )枢椎椎弓骨折 :此型 损伤的暴力来自颏部，使颈椎过度仰伸，在枢椎的后半部形成强大 
的剪切力量，致枢椎的椎弓发生垂直状骨折（图6 2 -4)。以往多见于被缢死者，故又名缢死者骨 
折 ( Hangman ’ s fracture ) 。 



图 62-4 枢椎椎弓骨折（缢死者骨折) 


4 - 齿状突骨折引起齿状突骨折的机制还不明确。暴力可能来自水平方向，从前至后，经 
烦骨而至齿状突。可能还有好几种复合暴力。 

齿状突骨折可以分成三型： I 型，齿状突尖端撕脱 骨折； n 型，齿状突基部、枢椎体上方横形 
骨折； 瓜型，枢椎体上部骨折，累及枢椎的上关节突,一侧或为双侧（图 62-5) 。 I 型较为稳定，并 
发症少，预后 较佳； n 型多见，因该处血供不佳，不愈合率可高达70%，因此多需手术治疗；皿型 
骨折稳定性好，血供亦良好，愈合率高,预后较好。 

(二）胸腰惟骨折分类 

1. Denis 依据骨折的稳定性将其分为 

(1) 稳定性骨 折：轻 度和中度的压缩骨折，脊柱的后柱完整。单纯横突、棘突和椎板的骨折 
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也属于稳定性骨折。 y -* -1型 

(2) 不稳定性骨 折:① 三柱中有两柱 骨折; ②爆 
裂 骨折： 中柱骨折后，椎体后部骨折块突入椎管，有神 
经损伤的可 能性; ③累及前、中、后三柱的骨折-脱位， 

常伴有神经损伤症状。 

2. 依据骨折形态分类 

(1) 压缩骨 折:椎 体前方受压缩楔形变（图 58- 
7)。压缩程度以 X 线侧位片上椎体前缘高度占后缘 
髙度的比值计算。 I 度为 1/3, II 度为 1/2, ID 度为 

2/3 。 图 62-5 齿状突骨折的分型 

(2) 爆裂骨 折:椎 体呈粉碎骨折，骨折块向四周 

移位，向后移位可压迫脊髓、神经。 X 线平片和 CT 片上表现为椎体前后径和横径均增加 ，两侧 
椎弓根距离加宽,椎体高度减小（图 62-6) 。 



图 62-6 爆裂骨折 



(3) Chance 骨折: 经椎体、椎弓及棘突的横向骨折（图 62-7)。 也可以是前后纵靭带-椎间 
盘-后柱初带部分的损伤。 

(4) 骨折-脱位 :脊柱 骨折并脱位可能是椎体向前或向后的移位，可伴有关节突关节脱位或 
骨折（图 62-8)。 



图 62-7 



Chance 骨折 
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【临床表现】 

1. 病史 

(1) 外伤 史：有 严重;外伤史，如交通事故、高空坠落、重物撞击腰背部等。应详细询问受伤 
时间、受伤方式、受伤时姿势、肢(本活动情况。 

(2) 主要临床 症状: ①局部疼痛;②站立及翻身 困难; ③腹膜后血肿剌激腹腔神经节，使肠蠕 
动减慢，常出现腹痛、股胀，甚至肠麻痹症状;④如有瘫痪，则表现为四肢或双下肢感觉、运动障碍。 

(3) 并发症 ：应该 注意是否合并有烦脑、胸、腹和盆腔脏器的损伤。 

2- 体征（物理^查）体格检查时，脊柱和四肢必须充分暴露，但要注意保暖。 

( 1 ) 体位： 能否站立行走，是否为强迫体位。 

( 2 ) 压 痛：从 上至下逐个按压或叩击棘突，如发现位于中线部位的局部肿胀和明显的局部 
压痛，提示后柱已有损伤 D 

(3) 畸形：胸腰段脊柱骨折常可看见或扪及后凸畸形。 

(4) 感 觉：检 查躯干和四肢的痛觉、触觉、温度觉，并注明是“正常、减退、消失或过敏”。注 
意检查会阴部感觉。 

( 5 ) 肌力 ：分为 6级，即0~5级。 

( 6 ) 反射 ：膝、 踝反射，病理反射，肛门反射和球海绵体反射。 

3 - 实验室检查对脊柱骨折诊断意义不大，系围术期准备，如血常规、血沉和出凝血时 
间等。 

【影像学检查】 

1 - X 线平片拍摄压痛区域的正、侧位片，必要时加摄斜位片或张口位片，在斜位片上可以 
了解有无椎弓峡部骨折。 

2 _ CT 压痛区域的 CT 及三维 重建; 必要时，可拍摄脊柱全长 CT 三维重建。 

3 - MRI 疑有脊髓、神经损伤或椎间盘损伤时应作脊柱相应部位的磁共振检查。 

4 - 其他 $卩超声检查腹膜后血肿，电生理检查双下肢神经情况等。 

【诊断】根据外伤史、体格检查和影像学检查一般均能作出诊断。但应包 括:病 因诊断（外 
伤性或病理性 骨折） 、骨折部位和骨折类型。 

【急救搬运】脊柱骨折者从受伤现场运输至医院内的急救搬运方式至关重要。一人抬头， 
—人抬脚或用搂抱的搬运方法（图 62-9) 十分危险，因这些方法会增加脊柱的弯屈，可以将碎骨 



图 62-9 脊柱骨折不正确搬运法 




图 62-10 脊柱骨折病人正确搬运法 
(1) 平托法 （2) 滚动法 
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片向后挤人椎管内，加重了脊髓的损伤。正确的方法是 
采用担架、木板或门板运送。先使伤员双下肢伸直，担 
架放在伤员一侧，搬运人员用手将伤员平托至担 架上； 

或采用滚动法，使伤员保持平直状态，成一整体滚动至 
担架上（图6 2 -10)。无论釆用何种搬运方法，都应该注 
意保持伤员脊柱尤其是颈部的稳定性，以免加重脊髓 
损伤。 

【治疗】 

(一）颈椎损仿 

1_上颈椎（寰椎和枢椎）损伤 

(1) 寰椎前后弓骨 折：即 Jefferson 骨折。骨折块向 
椎孔四周移位，不压迫颈髓，不产生脊髓受压症状。故病人仅有颈项痛，偶有压迫枕大神经导致 
该分布区域疼痛。治疗以 Halo 架固定12周（图 58-27) 或行颅骨牵引治疗（图58-29)。 

(2) 寰枢椎 脱位: 寰枢椎无骨折，但因裒枢横韧带、翼状韧带、齿突尖韧带断裂，而致枢椎齿 
突与寰椎前弓间发生脱位（图62-11)，此型损伤可压迫颈髓。但由于此种脱位属于不稳定型损 
伤，故需在牵引下复位后行寰枢椎融合术。 

(3) 齿状突骨 折:对 I 型、 EI 型和没有移位的 n 型齿状突骨折，一般采用非手术治疗，用 
Halo 架固定6 ~8周， ID 型骨折应固定12周。 II 型骨折如移位超过 4 mm 者，愈合率极低， 一 般主 
张手术治疗，可经前路用1 ~2枚空心螺钉内固定（图62-12)，或经后路 C ,_ 2 植骨及钢丝捆扎融 
合固定术。也可以行寰枢椎椎弓根螺钉固定术（图62-13)。 




( 4 )枢椎椎弓骨 折：由 于椎弓断裂向后移位，椎管容积增大虽不产生脊髓受压症状,但病人 
感颈项痛。无移位的枢椎椎弓根骨折行牵引或 Halo 架固定12周。若椎体有向前移位，则为枢 
椎创伤性滑脱（图 62-14) ，应行颅骨牵引复位、内固定、植骨融合。 

2. 下颈椎 （ C 3 ~ C 7 ) 损伤 

(1) 压缩性骨 折:最 常见于 C 4 _ 5 或 C 5 ~ 6 节段。 I 度的压缩骨折可行颈部支具固定8〜12 
周， n 度或 m 度的不稳定骨折应行骨折椎体次全切除，内固定植骨融合。 

(2) 爆裂 骨折: 常累及椎管合并脊髓损伤。在行治疗前应了解脊髓损伤情况，椎管受累状 
态和椎骨后部结构情况。此类病例应前路手术，骨折椎体次全切除，内固定植骨融合。 

(3) 骨折- 脱位: 若无椎间盘突出可行颅骨牵引复位，及前路椎间融合，也可行后路切开复 
位固定术。若合并急性椎间盘突岀，在复位前需先行前路椎间盘切除，再行后路切开复位内固 
定和前路植骨融合。 

(4) 颈椎过伸性损 伤：当 损伤发生在椎管狭窄的病人，其过伸时由于椎管容积减少造成脊 
髓中央损伤综合征或者表现为完全损伤，常用治疗方法是行后路椎管成形术扩大椎管容积（单 
开门或双开门）。个别情况下可发生颈椎后脱位，此时需行颅骨牵引复位，植骨融合。 
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图 62-13 亵枢椎椎弓根螺钉固定术后 X 线平片及 CT 三维重建片 
〜 （1) X 线 （2) CT 三维重建 

(二）胸腰椎损伤 

1 - 压缩骨折指脊柱前柱骨折而中后柱完整。 

此，骨折治疗依据前柱的情况。非手术治疗适于脊 
柱前柱压缩< I 度，脊柱后凸成角<30。，治疗主要是卧 
床及加强腰背肌功能锻炼。若脊柱前柱压缩近 n 度 
或以上，后凸成角 >30 。则需手术治疗复位固定及脊柱 
融合。 

2. 爆裂骨折如果脊柱后凸成角较小，椎管受累< 

30%，神经检查正常，病人卧床休息2个月后，可带支具 
下地活动。病人椎管受累超过30%以上，脊柱后凸明 
显，或有神经症状，则需行脊柱前路或后路复位、减压、图 6 匕 14 枢椎椎弓骨折合并创伤性 
内固定和植骨融合术。 滑脱 

3- Ch ance 骨折可用过伸位石膏或支具外固定3 ~4个月。手术治疗适于有明显的脊 

柱韧带结构断裂及椎间盘损伤的脊柱不稳定性骨折。行脊柱后路复位、内固定和植骨融 
合术。 

4 - 骨折-脱位此类损伤常合并脊髓损伤。无论有无脊髓神经损伤，都应行后路切开复位 
内固定以恢复脊柱正常解剖序列，对合并神经损伤的病人还需行椎管减压手术。 

5 _附件骨折脊柱横突、棘突、椎板骨折可卧床制动，当疼痛症状缓解后可下地活动。 

第二节脊髓损伤 

脊髓损伤是脊柱骨折的严重并发症，由于椎体的移位或碎骨片突人椎管内，使脊髓或马尾 
神经产生不同程度的损伤。胸腰段损伤使下肢的感觉与运动产生障碍，称为 截瘫; 而颈段脊髓 
损伤后，双上肢也有神经功能障碍，为四肢瘫痪,简称“四瘫”。 

【病理生理】 

1 脊髓震荡脊髓受到强烈震荡后而发生超限抑制，脊髓功能处于生理停滞状态。脊髓神 
经细胞结构正常，无形态学改变。 
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2. 不完全性脊髓损伤伤后3小时灰质内出血较少，白质无 改变； 伤后6 ~ 10小时，出血灶 
扩大，神经组织水肿，24 ~48小时以后逐渐消退。由于不完全脊髓损伤程度有轻、重差别，轻者 
仅有中心小坏死灶，保留大部分神经 纤维; 重者脊髓中心可出现坏死软化灶，并由胶质或瘢痕代 
替，只保留小部分神经纤维。 

3. 完全性脊髓损伤伤后3小时脊髓灰质内多灶性出血，白质尚 正常； 6小时灰质内 
出血增多，白质 水肿； 12小时后白质内岀现出血灶，神经轴索开始退变，灰质内神经细胞退 
变 坏死； 24小时灰质中心岀现坏死，白质中多处轴索 退变； 48小时灰质中心软化，白质退 
变。总之在完全性脊髓损伤，脊髓内的病变呈进行性加重，从中心出血至全脊髓出血水肿， 
从中心坏死到大范围脊髓坏死，可长达2 ~3cm。 晚期脊髓为胶质组织代替。 

【临床表现】 

1. 脊髓震荡临床上表现为损伤平面以下感觉、运动及反射完全消失或大部分消失。一般 
经过数小时至数天，感觉和运动开始恢复，不留任何神经系统后遗症。 

2. 不完全性脊髓损伤损伤平面以下保留某些感觉和运动功能，为不完全性脊髓损伤，包 
括以下四种 类型： 

(1) 前脊髓综 合征: 颈脊髓前方受压严重，有时可引起脊髓前中央动脉闭塞，岀现四肢瘫 
痪，下肢瘫痪重于上肢瘫痪，但下肢和会阴部仍保持位置觉和深感觉，有时甚至还保留有浅感 
觉。此型损伤的预后为不完全性损伤中最差者。 

(2) 后脊髓综合 征:脊 髓受损平面以下运动功能和痛温觉、触觉存在，但深感觉全部或部分消失。 

(3) 脊髓中央管周围综合 征:多 数发生于颈椎过伸性损伤。颈椎管因颈椎过伸而发生急剧 
性容积减小，脊髓受黄韧带皱褶、椎间盘或骨刺的前后挤压，使脊髓中央管周围的传导束受到损 
伤，表现为损伤平面以下的四肢瘫，上肢重于下肢，没有感觉分离。 

(4) 脊髓半切综合征 :又名 Brown-SSquard 综合征。损伤平面以下同侧肢体的运动及深感 
觉消失，对侧肢体痛觉和温觉消失。 

3. 完全性脊髓损伤脊髓实质完全性横贯性损害，损伤平面以下的最低位骶段感觉、运动 
功能完全丧失，包括肛门周围的感觉和肛门括约肌的收缩运动丧失，称为脊髓休克期。2〜4周 
后逐渐演变成痉挛性瘫痪，表现为肌张力增高，腱反射亢进，并出现病理性锥体束征。胸段脊髓 
损伤表现为截瘫，颈段脊髓损伤则表现为四肢瘫。上颈椎损伤的四肢瘫均为痉挛性瘫痪，下颈 
椎损伤的四肢瘫由于脊髓颈膨大部位和神经根的毁损，上肢表现为弛缓性瘫疾，下肢仍为痉挛 
性瘫痪。 

4. 脊髓圆锥损伤正常人脊髓终止于第1腰椎体的下缘，因此，第12胸椎和第 1 腰椎骨折 
可发生脊髓圆锥损伤，表现为会阴部（鞍区）皮肤感觉缺失，括约肌功能丧失致大小便不能控制 
和性功能障碍，双下肢的感觉和运动仍保留正常。 

5. 马尾神经损伤马尾神经起自第2腰椎的骶脊髓，一般终止于第1骶椎下缘。马尾神经 
损伤很少为完全性的。表现为损伤平面以下弛缓性瘫痪，有感觉及运动功能障碍及括约肌功能 
丧失，肌张力降低，腱反射消失，没有病理性锥体束征。 

【脊髓损伤程度评估】脊髓损伤严重度分级可作为脊髓损伤的自然转归#'冶疗前后对 
照的观察指标。依据脊髓损伤的临床表现进行分级，目前较常用的是 Frankel 分级（表 6 2 _ 
1)。 ^ 

【影像学检查】X线平片和 CT 检查为脊髓损伤最常规的影像学检查手段’可发现损伤部位 
的脊柱骨折或脱位。经间盘和韧带结构的损伤，X线平片和 CT 检查可能不能发现明显异常，称 
之为无放射线检查异常的脊髓损伤 （spinal cord injury without radiographic abnormality, 
SCIWORA) ，多见于颈椎外伤。 
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表 62-1 Frankel 功能分级 

功能 

完全瘫痪 

感觉功能不完全丧失，无运动功能 
感觉功能不完全丧失，有非功能性运动 
感觉功能不完全丧失，有功能性运动 
感觉、运动功能正常 ___ 

MRI 检查可能观察到脊髓损害变化。 MRI 不仅可了解脊髓受压程度,还可观察脊髓信号强 
度、脊髓信号改变的范围和脊髓萎缩情况等。 

【电生埋检查】体感诱发电位检查 （somatosensory evoked potential，SEP) 和运动诱发电位检 
查 （motor evoked potential , MEP) 可了解脊髓的功能状况。体感诱发电位检查代表脊髓感觉通 
道，运动诱发电位检查代表锥体朿运动通道的功能，两者均不能引出者为完全性截瘫。 

【并发症】 

1 - 呼吸衰竭与呼吸道感染这是颈脊髓损伤的严重的并发症。人体有胸式呼吸与腹式呼 
吸两组肌肉。胸式呼吸由肋间神经支配的肋间肌管理，而腹式呼吸则来自膈肌的收缩。膈神经 
由颈 3 - 5 组成，颈 4 是主要的成分。颈脊髓损伤后，肋间肌完全麻痹，因此伤者能否生存，很大程度 
上取决于腹式呼吸是否幸存。颈,、 2 的损伤往往是伤者在现场即已死亡，颈 34 的损伤由于影响到 
膈神经的中枢，也常于早期因呼吸衰竭而死亡，即使是颈 4 5 以下的损伤，也会因伤后脊髓水肿的 
蔓延，波及中枢而产生呼吸功能障碍，只有下颈椎损伤才能保住腹式呼吸。由于呼吸肌力量不 
足，呼吸非常费力，使呼吸道的阻力相应增加，呼吸道的分泌物不易排出，久卧者又容易产生坠 
积性肺炎。一般在一周内便可发生呼吸道感染，吸烟者更是提前发生，其结果是伤者因呼吸道 
感染难以控制或痰液堵塞气管因窒息而死亡。 

在20世纪50年代，颈脊髓损伤的死亡率几乎达到100%，随着对呼吸生理认识的进展和呼 
吸机的不断革新，使生存率逐渐提高。气管切开可以减少呼吸道无效腔，及时吸出呼吸道内分 
泌物，安装 n 乎吸机进行辅助呼吸，还可以经气管给予 药物; 然而气管切开后为护理工作带来很大 
的困难，因此何时作气管切开最为适宜目前尚未定论，—般认为下列病人应作气管切开必上颈 
椎 损伤; ②出现呼吸衰 竭者; ③呼吸道感染痰液不易咳 出者; ④已有窒息者。 

选用合适的抗生素与定期翻身拍背有助于控制肺部感染。 

^ ^ 泌尿生殖道的感染和结石由于括约肌功能的丧失，伤员因尿潴留而需长期留置导尿 
管，容易发生泌尿道的感染与结石，男性病人还会发生副睾丸炎。防治方法:①伤后2 ~3周开 
始导尿管定期开放，其余时间夹闭，使膀胱充盈，避免膀胱肌挛缩，并教会伤员在膀胱区按摩加 
压，排空尿液，训练成自主膀胱，争取早日拔去导尿管，这种方法对马尾神经损伤者特别有效。 
②教会病人遵循严格无菌操作法，自行定时插导尿管排尿。③需长期留置导尿管而又无法控制 
'泌尿生殖道感染者，可作永久性耻骨上膀胱造瘘术。④在脊髓损伤4 ~6个月，截瘫平面稳定 
后 ，利用损伤平面以下的失用神经创建一个人工体神经•内脏神经反射弧，用以控制排尿。根据 
所用神经节段的不同，大部分病人可于1年左右显著地恢复膀胱功能，并能控制大便，部分病人 
尚可不同程度地恢复性功能。 

多饮水可以防止泌尿道结石，每日饮水量最好达 3000ml 以上。有感染者加用抗生素。 

3. 压疮截瘫病人长期卧床，皮肤知觉丧失，骨隆突部位的皮肤长时间受压于床褥与骨隆 
突之间而发生神经营养性改变，皮肤出现坏死，称为压疮。压疮最常发生的部位为舐部、股骨大 
转子、髂嵴和足跟等处。它可分成四 度:① 第一度，皮肤发红，周围水肿;②第二度，皮肤出现水 
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疱，色泽紫黑，有浅层皮肤坏死，因此有浅二度与深二度之分;③第三度，皮肤全层 坏死； ④第四 
度，坏死范围深达籾带与骨骼。巨大压疮每日渗出大显体液，消耗蛋白质，又是感染进人的门 
户，病人可因消耗衰竭或脓毒症而致死。防治方法是 :①床 褥平整柔软，或用气 垫床; 保持皮肤 
清洁 干燥; ②每 2 ~3 小时翻身 1 次，日夜 坚持; ③对骨隆突部位每日用 50% 乙醇擦洗，滑石粉按 
摩； ④浅表压疮可以用红外线灯烘烤，但需注意发生继发性灼伤；⑤深度压疮应剪除坏死组织， 
勤换 敷料; ⑥炎症控制，肉芽新鲜时，作转移皮瓣缝合。 

4. 体温失调颈脊髓损伤后，自主神经系统功能紊乱，受伤平面以下皮肤不能出汗，对气温 
的变化丧失了调节和适应能力，常易产生高热，可达以上。处理方法是 :①将 病人安置在设 
有空调的 室内； ②物理降温,如冰敷、冰水灌肠、乙醇擦浴;③药物疗法，输液和冬眠药物。 

【治疗原则】 

1. 非手术治疗伤后 6 小时内是关键时期 ,24 小时内为急性期，抓紧尽早治疗时机。 

(1) 药物治疗 ：甲泼 尼龙冲击疗法每公斤体重 30 mg 剂盘一次给药 ，15 分钟静脉 注射完 
毕，休息 45 分钟，在以后 23 小时内以 5.4 mg/(kg • h ) 剂量持续静脉滴注，本法只适用于 受伤后 
8小时以内者。其作用机制为大剂量甲泼尼龙能阻止类脂化合物的过氧化反应和稳定细胞膜从 
而减轻外伤后神经细胞的变性，降低组织水肿，改善脊髓血流迓，预防损伤后脊髄缺血进一步加 
重，促进新陈代谢和预防神经纤维变性。 

(2) 高压氧治疗 :据动 物实验，伤后 2 小时内进行高压氧治疗效果最好，这显然不适 合于临 
床病例。根据实践经验 ，一 般伤后 4〜6 小时内应用也可收到良好的效果。高压氧用 0.2 MP a 氧 
压， 1. 5 小时/次， 10 次为 1 个疗程。 

(3) 其 他：自 由基清除剂、改善微循环药物、兴奋性氨基酸受体阻滞剂等。 

2. 手术治疗手术只能解除对脊髓的压迫和恢复脊柱的稳定性，目前还无法使损伤的脊髓 
恢复功能。手术的途径和方式视骨折的类型和致压物的部位而定。 

手术的指征 是:① 脊柱骨折-脱位有关节突交 锁者; ②脊柱骨折复位不满意，或仍有脊柱不稳 
定因素存 在者; ③影像学显示有碎骨片突人椎管内压迫脊 髓者; ④截瘫平面不断上升，提示椎管 
内有活动性出血者。 

MRI 显示脊髓内有出血者可在脊髓背侧正中切开脊髓至中央沟，清除血块与 积液，有利于 
水肿的消退。 

手术后的效果术前难以预料，一般而言，手术后截瘫级别可望至少提高一级，对于完全性瘫 
痪而言，提高一级并不能解决多少问题，对于不完全性瘫痪而言，提高一级意味着可能改善生活 
质量。为此，对于不完全性瘫痪者更应持积极态度。这一原则更适用于陈旧性病例。 

(蒋 电明） 
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第一节骨盆骨折 

骨 盆为环 形结构 是由两侧的髂骨、耻骨、坐 骨经 Y 形软骨融合而成的两块髋骨和一块骶尾 
骨，经前方 耻骨联""合和后方的骶髂关 节构成的坚固骨环。躯干的重量经骨盆传递至下肢，骨盆 
还起 着支持脊柱的 n 作用 在直立位时 •重力线经骶髂关节、髂骨体至两侧髋关节，为骶股弓（图 
63-1 ) ; 坐位时，重力线经胝髂关节、髂骨体、坐 骨支至两侧坐骨结节，为骶坐弓。另有两个联结 
副弓 ，一个副弓经耻骨匕支与耻骨联合至双侧 髋关节，以连接骶股弓和另一个 副弓； 另一个副弓 
经坐骨升 支与耻骨联合至双侧坐骨结 节连接骶坐弓（图 63-2) 0 骨盆骨折 (fracture of the pelvis ) 
时，往往 先折断 副弓； 主弓断裂时 ，往往副弓已先期折断。骨盆边缘有许多肌肉和韧带附着，特 
别是韧 带结构对维护骨盆起着重要 作用，在骨盆的底部，更有坚强的骶结节韧带和骶棘韧带。 
骨 盆保护着盆腔 内脏器 ，骨盆骨折后对盆腔 内脏器也会产生重度损伤。 




【分类】常用的分类方法主要依据骨盆骨折的部位、骨折的稳定性或损伤暴力的方向而进 
行分类。 

(一）按骨折部位分类 

1- 骨盆边缘撕脱•注骨折肌肉猛烈收缩而造成骨盆边缘肌附着点撕脱性骨折，骨盆环不 
受影响，多见于青少年运动损伤。常见的有 ： ①髂前上棘撕脱骨折 :缝匠 肌猛烈收缩的 结果； 
②髂前下棘撕脱骨折：股直肌猛烈收缩的 结果; ③坐骨结节撕脱骨折:胭绳肌猛烈收缩的结果 
(图63-3)。 

2. 髂骨翼骨折多为侧方挤压暴力所致，移位不明显，可为粉碎性，不影响骨盆环（图 
63,4) 0 

3- 骶尾骨骨折 

( 1 ) 骶骨 骨折： Dermis 将骶骨分成三个区（图6 3 _5):① I 区，在骶骨 翼部; ② II 区，在骶孔 
处; ③ DI 区，为正中骶管区。 n 区与 DI 区损伤分别会引起骶神经与马尾神经的损伤。 

(2) 尾骨骨折 ：多由 跌倒坐地所致，常伴骶骨末端骨折，一般移位不明显。 

4. 骨盆环骨折骨盆环的单处骨折较为少见，多为双处骨折（图63-6)。包括 :①双 侧耻骨 
上、下支 骨折； ②一侧耻骨上、下支骨折合并耻骨联合 分离; ③耻骨上、下支骨折合并骶髂关节脱 
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位; ④耻骨上、下支骨折合并髂骨 骨折; ⑤髂骨骨折合并骶髂关节 脱位; ⑥耻骨联合分离合并骶 
髂关节脱位。骶髂关节脱位以后脱位常见，偶见前脱位，即髂骨脱位至骶骨前方，多见于儿童。 
多为高能量暴力所致，如交通伤，常伴骨盆变形，并发症多见。 

(二）按骨盆环的稳定性分类 Tile 分型基于骨盆稳定性，将其分为三型（表63-1)。 


表 63-1 骨盆环损伤分型表 


分型 

亚型 

A 型:稳 定型 
(后弓完整） 

A l: 撕脱损伤 

A 2 :稳定的髂骨翼或前弓骨折 

A 3: 骶尾骨横形骨折 

B 型 :部分 稳定型 

( 旋转不稳定，但垂直 稳定; 后弓不完全性损伤） 

B 1: 开书样损伤(外旋） 

B 2: 侧方压缩损伤（内旋） 
b 2 ., :同侧 前或后方损伤 

B 2 . 2 :对侧 （桶柄状)损伤 

B 3: 双侧损伤 

C 型:旋 转、垂直均不稳定 
( 后弓完全损伤） 

c 1: 单侧损伤 

C 14 :髂 骨骨折 

Cu : 舐髂关节骨折-脱位 

Cu :骶骨骨折 

c 2 :双侧，•侧为 B 型，-侧为 c 型 
双侧 C 型损伤 
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(三）按暴力的方向分类 Young 和 Burgess 基于损伤机制将骨盆骨折分为四型（图63-7)。 

1. 侧方挤压损伤 （lateral compression , LC 骨折）侧方挤压力量使骨盆的前后部结构及骨盆 
底部韧带发生一系列损伤，约占骨盆骨折的 38. 2%。 



图 63_ 7 骨盆骨折的分类 （ Young - Burgess ) 

(1 )LC 骨折（分为 I 、 U 、 ffl 3 个亚型） （2 )APC 骨折(分为 I 、 n 、 HI3 个亚型） （ 3)VS 骨折 
(箭头指示受力部位） . 


2. 刖后挤压损伤 （ antero-posterior compression ， APC 骨折）约占 52. 4%，通常是由来自前方 
的暴力造成的。 

3. 垂直剪力损伤 （vertical shear ， VS 骨折）约占 5. 8%，通常为高处坠落伤。前方的耻骨联 
合分离或耻骨支垂直骨折，骶结节和骶棘韧带都断裂，后方的骶髂关节完全脱位 ，一 般还带骶骨 
或髂骨的骨折块，半个骨盆可以向前上方或后上方移位。 

4 - 混合暴力损伤 （ combined mechanical , CM 骨折）约占 3. 6%，通常是混合性骨折，如 LC/ 
VS ， 或 LC / APC 。 

各类骨折中自然以 in 型骨折与 VS 骨折最为严重，并发症也多见。下面的叙述都以该两型 
骨折为准则。 

【临床表现】多有强大暴力外伤史，主要是车祸、髙空坠落和工业意外。多存在严重的多发 
伤，休克常见。如为开放性损伤，病情更为严重，死亡率髙达40%〜70%。 

骨盆骨折可发现下列 体征： 

1. 骨盆分离试验与挤压试验阳性（图 63-8) 检查者双手交叉撑开两髂嵴，使骨盆前环产 
生分离，如出现疼痛即为骨盆分离试验阳性。检查者用双手挤压病人的两髂嵴，伤处出现疼痛 
为骨盆挤压试验阳性。作上两项检査时偶尔会感到骨擦音。 

2 -肢体长度不对称测量胸骨剑突与两髂前上棘之间的距离（图63-9)，向上移位的一侧 
长度变短，也可测量脐孔与两侧内踝尖端之间的距离。 

3. 会阴部的瘀斑是耻骨和坐骨骨折的特有体征。 

【影像学检查】 X 线检查可显示骨折类型及骨折块移位情况，但慨髂关节情况以 CT 检查更 
为清晰。 CT 的二维重建可以更加立体直观的显示骨折类型和移位的方向。 
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骨盆挤压试验 


竹盆分 离试验 




图 63-8 骨盆挤压试验与分离试验 


【并发症】骨盆骨折常伴有严重并发症，而且常较 
骨折本身更为严重，应引起重视。常见 的有： 

1. 腹膜后血肿骨盆各骨主要为松质骨，邻近又有 
许多动脉、静脉丛，血液供应丰富:骨折可引起广泛出 
血，巨大血肿可沿腹膜后疏松结缔组织间隙茲延至肠系 
膜根部、肾区与膈下，还可向前至侧腹壁。如为腹膜后 
主要大动、静脉断裂，可迅速导致病人死亡。 

2. 盆腔内脏器损伤包括 ：膀胱 、后尿道与直肠损 
伤，尿道的损伤远比膀胱损伤多见。耻骨支骨折移位容 
易引起尿道损伤、会阴部撕裂，可造成直肠损伤或阴道 
壁撕裂。直肠破裂如发生在腹膜反折以上可引起弥漫 
性腹 膜炎； 如在反折以下，则可导致直肠周围感染。 

3. 神经损伤主要是腰骶神经丛与坐骨神经损伤。 
腰骶神经丛损伤大都为节前性撕脱，预 后差; 骶骨 n 区与 in 区的骨折则容易发生骶 1 及骶2神经 
根损伤。骶神经损伤会导致括约肌功能障碍。 

4. 脂肪栓塞与静脉栓塞盆腔内静脉丛破裂可引起脂肪栓塞，其发生率可以高达35%〜 
50%，有症状性肺栓塞率为2% ~ 10%，其中致死性肺栓塞率为0.5% ~2%。 

【骨盆骨折急救处理】 



1. 监测血压和脉搏脉搏变化比血压变化更敏感、更快。 

2_快速建立输血补液途径骨盆骨折可伴有盆腔内血管损伤，输液途径不宜建立于下肢, 
应建立于上肢或颈部。 


3- 视病情情况及早完成 X 线和 CT 检查，并检查有无其他合并损伤。 

4. 嘱病人排尿，如尿液清澈，表示泌尿道无 损伤; 血尿者表示有肾或膀胱损伤。如病人不能 
自主排尿，应导尿。插人尿管后如无法导岀尿液，可于膀胱内注入无菌生理盐水后再予以回吸， 
注入多抽岀少提示有膀胱破裂可能。尿道口流血，导尿管难以插人膀胱内提示有后尿道断裂。 

5- 诊断性腹腔穿刺有腹痛、腹胀及腹肌紧张等腹膜刺激症状者可行诊断性腹腔穿刺。如 
抽吸岀不凝的血液，提示有腹腔内脏器破裂的可能。阴性结果不能否定有腹腔内脏器损伤可 
能，必要时可重复进行。随着后腹膜间隙的血肿蔓延至前腹壁，穿刺的针头有可能误入已形成 
的血肿内，因此多次诊断性穿刺才得到的阳性结果其价值远逊于初次穿刺。 

6. 超声检查超声检查可作为腹、盆腔脏器损伤的筛查方法。 

【治疗措施】 ^ 

1- 应根据全身情况决定治疗步骤，有腹内脏器损伤及泌尿道损伤者应与相关科室协间处 
理。在进行腹腔手术时，应注意切勿打开腹膜后血肿。 “ 

2. 重度骨盆骨折送入外科监护室治疗血流动力学不稳定的应积极抗休克治疗，各种危及 
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生命的并发症应首先处理。会阴与直肠撕裂必须及时修补，必要时可用阴道纱布填塞，行阴道 
止血和作横结肠造瘘术。对腹膜后出血，应密切观察，进行输血、补液。对于骨盆开书型骨折， 
应急诊行骨盆兜、床单或外固定架固定，以缩小骨盆容量，提高腹膜后血肿内的压力，达到止血 
的目的。若低血压经快速输血后仍未好转，血压不能维持时，有条件的医院可作急症动脉造影， 
作单侧或双侧髂内动脉栓塞。如没有造影条件而病人又无法转运时，则直接进行骨盆填塞，以 
抢救生命。 

3. 骨盆骨折本身的处理 

(1) 骨盆边缘性骨折 :无移 位者不必特殊处理。髂前上、下棘撕脱骨折可于髋、膝屈曲位卧 
床休息 3 ~ 4 周； 坐骨结节撕脱骨折，则在卧床休息时采用大腿伸直、外旋位。只有极少数骨折 
片翻转移位明显者才耑手术处理。髂骨翼部骨折只需卧床休息3〜4周，即可下床 活动; 但也有 
主张对移位者复位后采用长螺钉或钢板螺钉内固定。 

(2) 骶尾骨骨折:均采用非手术治疗，以卧床休息为主,骶部垫气圈或软塾。 3-4 周疼痛 
症状逐渐消失。有移位的骶骨骨折，可将手指插人肛门内，将骨折片向后推挤复位，但再移位者 
很多。陈旧性尾骨骨折疼痛严重者，可在尾骨周围局部注射皮质激素。 

(3) 单纯性耻骨联合分离且较轻者，可用骨盆兜悬吊固定。注意此法不宜用于来自侧方挤 
压力量所致的耻骨支横形骨折。对于耻骨联合分离 >2. 5 cm 者，目前大都主张手术治疗，在耻骨 
联合上缘用钢板螺钉作内固定。 

(4) 骨盆环双处骨折伴骨盆环 断裂: 大都主张手术复位及内固定，必要时辅以外固定支架 
固定。如果病人有低血压伴有腹腔内出血或有尿道损伤需作剖腹探查术者，则于剖腹探查术结 
束后立即作骨盆前半部骨折或脱位的切开复位内固定术。必要时，同时辅以外固定支架固定， 
在髂嵴上钉骨针，安装上外固定支架，视暴力方向决定撑开或合拢骨盆。如果病人不需急诊行 
剖腹探查术的，一般延迟至7〜9天后再作切开复位内固定与外固定支架安装手术。 

VS 骨折部分病例可行同侧股骨髁上骨牵引纠正移位，再进行手术内固定。 

骨盆骨折脱位微创手术是骨盆损伤治疗的发展趋势，能明显减少手术并发症的发生，并降 
低死亡率。导航技术的应用提高了微创手术的成功率。骶1椎弓根轴位 X 线投照和置钉方法 
提高了骶髂螺钉置入的安全性。 

第二节髋臼骨折 


髋臼系位于髋骨中下部的半球形深凹，向前、下、外倾斜。由髋骨的前柱 （髂耻柱）、 前壁和 


后柱（骸坐柱）、后壁组成（图 63-10) ，前柱由髂嵴前 
部斜向内下至前方达耻骨 联合; 后柱由坐骨大切迹 
角的平面到坐骨结节，主要构成髋臼的顶部。髋臼 
骨折的治疗应尽可能恢复其前后柱的解剖关系。 

髓臼骨折 （fracture of the acetabulum ) 是由强大暴 
力作用于股骨头和髋臼之间造成的，约占全身骨折 
的0.7%。常见受伤方式 为:屈 膝位暴力作用于膝关 
节前方经股骨头传递至 髋臼； 暴力经足、膝、股骨头 
传递到髋臼；侧方暴力经股骨大转子 传递; 经骨盆后 
方的暴力，不仅产生骨盆骨折，也可累及髋臼。依暴 
力性质、作用方向和股骨头与髋臼的位置不同，可以 
造成不同类型的髋臼骨折。有时，股骨头连同破碎 
的髋臼向内移位，严重者股骨头可穿破髋臼进入盆 




前柱范围 


圖后柱范围 


图 63-10 髋臼构成示意图 




第六十三章骨盆、髋臼骨折 
腔，造成髋关节中心脱位。 

【骨折分型】目前广泛采用的是 Letoumel - Judet 分型： 

主要是从解剖结构的改变来分，共十个类型（图 63-11)- 



(2) (3) (4) (5) 



(6) (7) (8) (9) (10) 


图 63-11 Letoumel-Judet 分型示意图 

(1) 后壁骨折 （2) 后柱骨折 （3) 前壁骨折 （4) 前柱骨折 （5) 横断骨折 （6) 后柱伴 
后壁骨折 （7) 横断伴后壁骨折 （8) T 形骨折 （9) 前柱伴后半横形骨折 （10) 双柱骨折 

( 1 ) 单一 骨折： 累及髋臼的一个柱或壁，包括后壁骨折、后柱骨折、前壁骨折、前柱骨折和横 
断骨折5类。 

(2) 复合 骨折: 至少由2个单一骨折组合，包括 T 形骨折、后柱伴后壁骨折、横断伴后壁骨 
折、前柱伴后半横形骨折和双柱骨折5类。 

【治疗】髋关节是全身负荷最大的关节，因此，有移位的髋臼骨折原则上应该手术治疗，尽 
可能解剖复位、牢固固定及早期的功能锻炼。 

1- 非手术治疗主要是卧床和牵引。适 应证: 无移位或移位 < 1 2 3 4 mm ; 严重骨质疏 松者; 局部或其 
他部位有感 染者; 有手术禁忌证，如其他系统疾患，不能耐受手 术者; 闭合复位且较稳定的髋臼骨折。 

2. 手术治疗 

(1) 手术 指征: 髋关节不稳定及移位 >3 rnm 者，尤其是双柱骨折有错位者。有下列情况应 
该急诊手 术:① 髋关节脱位不能闭合 复位; ②髋关节复位后不能维持 复位; ③合并神经损伤，且 
进行性 加重; ④合并有血管 损伤; ⑤开放性髋白骨折。 

(2) 手术时 机:全 身情况允许而又有急诊手术指征者，应该积极 手术； 由于髋臼骨折多合并 
骨盆骨折和（或）其他合并伤，且岀血较多，所以，应该在病情稳定、岀血停止后再手术。最佳手 
术时机多认为在伤后4〜7天。 

(3) 术前 准备: 主要是肠道准备和患肢准备，还应根据骨折类型，进行手术器材和内固定的 
准备。 

(4) 手术入路和方法 选择: 手术入路包括后方的 Kocher - Langenbeck 入路（适应于后壁、后 
柱和横断伴后壁骨 折）； 髂腹股沟入路（适应于前柱、前壁及大多数双柱骨折）；髂股入路及前后 
联合入路。手术方法包括切开复位重建钢板或髋臼 W 型安全角度接骨板内固定、空心钉固定及 
全髋关节置换术。 


(蒋电明） 
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第一节概 论 

周围神经损伤可造成感觉、运动功能障碍，若不及时有效正确修复治疗，愈后效果极差，可 
导致终身残疾。 

【应用解剖】周围神经由大量的神经纤维组成。神经纤维是神经元胞体的突起，由轴索、髓 
鞘和施万 （ Schwann) 鞘组成（图 64-1 ) 0 轴索构成神经纤维的中轴，内含有微丝、微管、线粒体和 
非颗粒性内质网组成的轴浆。轴索通过连接神经细胞体与肌肉、皮肤感受器，起传导信息作用。 
髓鞘由髓磷脂和蛋白组成，包绕轴索，呈若干节段，中断部称郎飞结 （ Ranvier node) ,具有防止兴 
奋扩散作用。施万鞘由 Schwann 细胞组成，是神经再生的通道。 



【神经损伤的分类】按损伤程度、性质分类，常用 Seddon 分类法，可分为三类： 

1. 神经传导功能障碍 （ neuropraxia ) 表现为暂时的感觉、运动丧失，神经纤维无结构改变， 
数曰或数周内功能便自行恢复。多由轻度牵拉、短时间压迫引起。 

2. 神经轴索中断 （ axcmotmesis ) 病理表现为断裂的轴索远端变性或脱髓鞘。神经内膜管 
完整，轴索可沿施万鞘管长入末梢。神经功能障碍多可自行恢复，由钝性打击或持续压迫引起。 

3. 神经断裂 （ neurotmesis ) 神经功能丧失，需经手术修复，方能恢复功能。 

【病理和再生】神经断裂后，神经纤维、神经元胞体、靶器官均出现病理改变。首先是神经 
纤维远端发生华勒 （ Waller ) 变性。远端轴索及髓鞘伤后数小时即发生结构改变，2 ~ 3天逐渐分 
解成小段或碎片， 5 〜 6天后，吞噬细胞增生，吞噬清除碎裂溶解的轴索与 髓鞘。 与此同时施万细 
胞增生约在伤后3天达到高峰，持续2 ~3周，形成施万鞘包裹的中空管道，为近端再生的轴索 
长人奠定基础近端亦发生类似变化，但范围仅限于1〜2个郎飞结。神经胞体的改变称为轴 
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索反应，即胞体肿大，胞质尼氏体溶解或消失。损伤部位距胞体愈近反应愈明显，甚至可致细胞 
死亡。神经终末靶器官（运动终板、感觉小体）也发生变性萎缩，甚至消失。 

神经再生表现为伤后1周，近端轴索长岀许多再生的支芽，如神经两断端连接，再生的支芽 
可长人远端的施万鞘内，以每天 1 ~2 rmn 的速度生长直至终末器官恢 复功能 同时施万细胞逐 
渐围绕再生的轴索形成新的髓鞘。如神经两端不连接，近端再生的沖经纤维组织迂曲呈球形膨 
大，称为假性神经瘤。远端施万细胞和成纤维细胞增生，形成神经胶质瘤 

有研究证明，伤后神经远端分泌释放一些神经活性物质，如神经穴奍因子 （ NTF ) 和神经生 
长因子 （ NGF ) ，可诱导近端再生的神经纤维按感觉和运动特性定向氏入远端，并能促进其生长。 
另外对神经损伤后脊髓及背根神经节神经元胞体的保护、防治神经纤维终末器官的不可逆变性 
等方面的研究取得了重大进展。如可通过将运动神经植入失神经的肌肉内，形成新的运动终板 
而重建神经肌肉连接，恢复其 功能; 感觉神经亦可植人皮下而恢复良好的感觉功能。 

神经修复后，要经过变性、再生，穿越修复处瘢痕及终末器官生长成熟等过程，生长周期长。 

【临床表现与诊断】 

^运动功能障碍神经损伤后其支配的肌肉呈弛缓性瘫痪，主动运动、肌张力和腱反射均 
消失。应注意的是有些关节活动可被其他肌肉所替代，应逐一检查每块肌的肌力，加以判断。 
由于关节活动的肌力平衡失调，出现一些特殊的畸形，如桡神经肘上损伤的垂腕畸形，尺神经腕 
上损伤的爪形手等。肌萎缩逐渐发生，其程度和范围与神经损伤的间隔时间、程度和部位有关。 

2. 感觉功能障碍皮肤感觉有触、痛和温度觉。检查触觉用棉花，检查痛觉用针刺，检查温 
度觉分别用冷或热刺激。神经断裂后，皮肤感觉消失。由于感觉神经在某一区域有重叠支配， 
感觉消失的检査应以该神经的绝对支配区为准，如正中神经的绝对支配区为示、中指远节，尺神 
经为小指。部分神经损伤的感觉障碍表现为减退、过敏。感觉功能检查有助于对神经功能恢复 
的判断，特别是两点辨别觉，即同时刺激两点皮肤，病人在闭目状态下区别两点不同距离的能 
力，两点间的距离越小越敏感，正常手指近节为 4~7 mm ， 末节为 3 〜 5x1^。 可用分规的双脚同时 
刺激或特制的两点试验器来检查。神经断裂修复后替代视觉辨别物体质地和形状的实体感觉 
难以恢复。 

3. 自主神经功能障碍以交感神经功能障碍为主，早期因血管扩张、汗腺分泌停止，表现为 
皮肤潮红、皮温增高、干燥无汗等。晚期因血管收缩而表现为苍白、皮温降低、自觉寒冷，皮纹变 
光滑，指甲增厚、纵嵴、弯曲，生长缓慢等。 

手指触摸皮肤和化学方法的汗腺功能检查有助于判断神经是否损伤、损伤后功能恢复情 
况。无汗表示神经损伤，从无汗到有汗则表示神经功能恢复，而且恢复早期为多汗。 

4 - 叩击试验 （ Tinel 征）局部按压或叩击神经干，局部岀现针刺性疼痛，并有麻痛感向该神 
经支配区放射为阳性，表示为神经损伤部位。若从神经修复处向远端沿神经干叩击 ， Tinel 征阳 
性则是神经恢复的表现。因此 Tinel 征对神经损伤诊断及功能恢复的评估有重要意义。 

5. 神经电生理检查肌电检查和体感诱发电位对于判断神经损伤的部位和程度以及帮助 
观察损伤神经再生及功能恢复情况有重要价值。 

肌电图是将肌肉、神经兴奋时生物电流的变化描记成图，来判断神经肌肉所处的功能状态。 
正常肌松弛状态没有兴奋，不产生电位，描记图形呈一条直线，称电静息。轻收缩时，呈单个或 
多个运动单位电位，称单纯相。中度收缩时，有些电位相互重叠干扰，有些仍可见清晰的单个电 
位，称混合相。最大收缩时，运动单位电位密集、杂乱、互相干扰，称干扰相。神经损伤3周后， 
肌电图呈现失神经支配的纤颤、正相电位。神经修复后随着神经功能逐渐恢复，纤颤和正相电 
位逐渐减少直至消失，并出现新生电位，逐渐转为复合电位，直到恢复为混合相和干扰相肌电 
图。同时，还可利用肌电图测定单位时间内传导神经冲动的距离，称为神经传导速度。正常四 
肢周围神经传导速度一般为每秒 4 0 〜 70 m 。 神经受损时，神经传导速度减慢，甚至在神经断裂时 
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为0。由于肌电图检查也会受一些因素干扰.其结果应与临床结合分析判断。 

体感诱发电位即刺激周围神经引起的冲动，传播到大脑皮质的感觉区，从头部记录诱发电 
位，以了解感觉通路是否处于正常生理状态。神经断裂后，特别是臂丛神经损伤，肌电图测定感 I 
觉神经传导速度比较困难，从头部记录诱发电位，对提高诊断的准确性和观察神经恢复情况是 | 
—种有效的方法。 

【治疗】 

1- 治疗原则尽可能早期恢复神经的连续性。 

(1) 闭合•注损 伤:大 部分神经为钝挫伤、牵拉伤，属于神经传导功能障碍和神经轴索断裂，多 
能自行恢复。因此，应观察3个月.期间可进行必要的药物和物理治疗，采用 Tinel 征和肌电图检查 
评估。若神经功能无恢复，或部分神经功能恢复后停留在一定水平不再有进展，则应手术探查。 

(2) 开放性损伤 ：可根 据损伤的性质、程度和污染情况决定手术时机。一期修复，即伤后 
6 ~8小时内即行手术。适宜污染轻的切割伤，并且具备技术和设备条件。延期修复，伤后2 ~4 
周，未行一期修复神经，而伤口无感染者。二期修复为伤后2 ~4个月，适宜于伤口曾感染或火 
器伤、高速涊荡伤，其伤的程度和范围不易确定。 

另夕卜，对碾压伤和撕脱伤所致神经缺损，断端不整齐，不能缝合且难以估计损伤范围，在初 
次手术时，应将神经断端与周围组织固定，以防回缩，以利二期修复。 

2. 手术方法神经损伤的修复方法有以下 几种： 

( 1 ) 神经松解术 （ neurolysis ) :是对 神经周围或神经内的瘢痕组织进行切开或切除，以解除 
神经压迫，改善神经生长环境，恢复血液供应，有利于神经恢复。 



图 64-2 神经外膜缝合术 
(1) 切除残端（ 2 )准备缝合 （3) 缝合外膜 

( 2 )神经缝合术 （ neurorrhaphy ， neurosuture ) :有神经外膜缝合术（图 64-2) 和神经束膜缝合 
术。前者适用于含有运动和感觉功能束的混合神经，后者用于单一功能束的神经。缝合神经前 
应修整两断端或切除两断端的瘢痕直到正常神经束。根据神经的外形、表面血管的行走方向和 
神经断面神经束的形态和分布，尽可能将两断端准确对合，防止神经两断端扭曲、重叠。操作时 
勿伤及彳申组织、。用 7-0 至 9-0 的显微缝合针线缝合神经外膜或束膜。如有一定张力，可通过 
将神经近、远端 游离； 关节的位置 改变; 神经移植等措施加以解决。 

( 3 ) 神经移植术 （nerve transfer ) :神经缺 
损无法通过克服张力的方法解决，应进行神 
经移植。神经移植为体表感觉神经，常用自 
体腓肠神经。若需修复的神经干较粗，可采 
用多股移植神经行电缆式缝合（图64-3)。若 
神经缺损过长 （ 会 10 cm ) ，则采用吻合血管的 
神经移植，如带桡动脉的桡神经浅支移植，带 
腓浅动脉的腓浅神经移植。还可采用静脉蒂 
动脉化神经移植，如小隐静脉蒂腓肠神经。 



图 64-3 神经电缆式缝合 


薦 


笔记 / 
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有关非神经组织移植物，如血管、硅胶管、假性滑膜管、肌组织、静脉等桥接神经缺损方法，尽管 
在动物实验研究中取得了一定效果，但临床应用因疗效不确切仍未广泛开展。 

(4) 神经移位术 （nerve transposition ) :神经高位损伤无法修复者，可采用切断功能不重要的 
神经，将其近断端移位到功能重要的损伤神经远断端，以恢复肢体的重要功能。如臂丛神经根 
部撕脱伤，可将同侧副神经、颈丛神经、膈神经、肋间神经和健侧的颈 7 神经根，分别移位修复肌 
皮神经、肩胛上神经、腋神经、正中神经等。 

(5) 神经植人术 （nerve implantation ) :神 经远端在其进入肌肉处损伤，无法缝接时，可将神 
经近端分成若干神经束，分别植入肌组织内，再生新的运动终板或重新长人原运动终板，恢复部 
分肌肉功能。亦可将感觉神经近端植入皮下形成新的感觉受体而恢笈皮肤感觉。 

第二节上肢神经损伤 

【应用解剖】上肢神经源自臂丛神经，由第5〜8颈神经根及第1胸神经根前支组成。在前 
斜角肌外缘由颈 5 、 6 组成上干，颈 7 延续为中干，颈 8 胸,组成下干。三干向外下方延伸，于锁骨中段 
平面，各干分为前后两股。上、中干前股组成外侧束，下干前股为内侧束，三干的后股组成后束。 
各束在喙突平面分出神经支，外侧束分为肌皮神经和正中神经外侧头，内侧束分出尺神经和正 
中神经内侧头，后束分岀腋神经和桡神经。正中神经的内、外侧头分别在腋动脉两侧至其前方 
组成正中神经。 

臂丛神经于根、干、束部分别发出分支，支配肩、背、胸部和上肢的肌肉，重要的神经分支有 
肩胛上神经支配冈上、下肌，腋神经支配三角肌和小圆肌，肌皮神经支配肱二头肌和肱肌，桡神 
经、正中神经和尺神经分别支配上臂伸肌和前臂伸屈肌及手内在肌。 

【臂丛神经损伤 】 （brachial plexus injury ) 臂丛神经损伤多由牵拉所致，常见汽车或摩托车 
事故或从高处跌下，重物压伤颈肩部，机器绞榨伤以及胎儿难产等。若暴力使头部与肩部向相 
反方向分离，可引起臂丛上干损伤，重者可累及中干。若患肢被机器皮带或传送带卷入向头侧 
牵拉，可造成臂丛下干损伤。牵拉暴力过重可造成全臂丛损伤，甚至神经根从脊髓发出处撕脱。 

臂丛神经损伤可表现为上臂丛、下臂丛或全臂丛神经损伤。上臂丛的颈 5 , 6 根或上干损伤， 
因冈上肌、冈下肌、三角肌、小圆肌、肱二头肌麻痹表现为肩外展和屈肘功能障碍。下臂丛的颈 s 、 
胸,根或下干损伤，表现为尺神经支配肌肉麻痹及部分正中神经和桡神经功能障碍。单独颈 7 或 
中干损伤少见，常合并上干或下干损伤，表现为桡神经功能障碍。全臂丛损伤表现为整个上肢 
肌呈弛缓性麻痹。若臂丛神经为根性撕脱伤，可出现 Homer 征，即患侧眼睑下垂、眼裂变窄、瞳 
孔缩小、额面部无汗等。臂丛神经损伤除支配肌肉麻痹外，相应支配的皮肤感觉区域出现感觉 
减退或消失。臂丛神经根的感觉支配为颈 5 ——上臂外侧，颈 6 ——前臂外侧及拇、示指，颈 7 — 
中指，颈 8 环、小指及前臂内侧，胸 i 上臂内侧中、下部。 

臂丛神经损伤的治疗应根据损伤性质、部位、程度而定。若为根性撕脱伤，则应早期探査， 
行神经移位术。若为开放性、药物性或手术性损伤，应早期修复。闭合性牵拉伤，可观察3个 
月，若无明显功能恢复者应手术探查，行神经松解、缝合或移植术。晚期臂丛神经损伤或神经修 
复后功能无恢复者，可采用剩余有功能的肌肉行肌腱移位术或关节融合术重建部分重要功能。 

【正中神经损伤 】 (injury of median nerve ) 正中神经由臂丛内、外侧束的正中神经内、外侧 
头组成，于喙肱肌起点附近移至腋动脉前方，随后在肱动脉内侧与之伴行。在肘前方，通过肽二 
头肌腱膜下方进入前臂，经过旋前圆肌肱骨头与尺骨头之间，下行于指浅屈肌与指深屈肌之间， 
至前臂远端于桡侧腕屈肌腱与掌长肌腱之间经腕管到手掌。正中神经上臂段无分支，前臂段有 
很多分支，支配旋前圆肌、指浅屈肌、桡侧腕屈肌、掌长肌、示、中指指深屈肌、拇长屈肌、旋前方 
肌。在手掌部支配拇短展肌、拇短屈肌外侧头、拇指对掌肌和1、2蚓状肌。3条指掌侧总神经支 
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配桡侧3个半手指掌面和近侧指关节以远背侧的皮肤。 

正中神经损伤常由儿童肱骨髁上骨折和腕部切割伤引起。腕部损伤时所支配的鱼际肌和 
蚓状肌麻痹表现为拇指对掌功能障碍和手的桡侧半感觉障碍，特别是示、中指远节感觉消失。 
而肘上损伤则所支配的前臂肌亦麻痹，除上述表现外，另有拇指和示、中指屈曲功能障碍。 

正中神经的闭合性挤压损伤，应予短期观察，如无恢复表现则应手术探查。如为开放性损伤应 
争取行一期修复，或延期修复。若神经修复后神经功能无恢复，则行肌腱移位重建拇对掌功能。 

【尺神经损伤 】 （injury of the ulnar nerve ) 尺神经为臂丛内侧束延续，于肱动脉内侧下行， 
在上臂中段逐渐转向背侧，经肱骨内上髁后侧的尺神经沟，穿尺侧腕屈肌尺骨头与肱骨头之间， 
于尺侧腕屈肌与指深屈肌间进入前臂掌侧，再与尺动脉伴行，在前臂段分支支配尺侧腕屈肌、 
环、小指指深屈肌。在尺侧腕屈肌桡侧深面至腕部,在腕上 5 cm 发出手背支支配手背尺侧皮肤。 
尺神经穿豌豆骨与钩骨之间的腕尺管 （ Guyon 管）即分为深、浅支，深支穿小鱼际肌进人手掌深 
部，支配小鱼际肌、全部骨间肌和3、4蝴状肌及拇收肌和拇短屈肌内侧头，浅支支配手掌尺侧及 
尺侧一个半手指的皮肤感觉。 

尺神经易在腕部和肘部损伤.腕部损伤主要表现为骨间肌、蚓状肌、拇收肌麻痹所致环、小 
指爪形手畸形及手指内收、外展障碍和 Froment 征以及手部尺侧半和尺侧一个半手指感觉障碍， 
特别是小指感觉消失。肘上损伤除以上表现外另有环、小指末节屈曲功能障碍，一般仅表现为 
屈曲无力 。 

尺神经损伤修复后手内肌功能恢复较差，特别是高位损伤。因此应尽早神经探查，采用显 
微外科技术修复。晚期可通过功能重建矫正爪形手畸形。 

【榜神经损伤 】 （injury of radial nerve ) 桡神经来自臂丛后束，行腋动脉之后，在肩胛下肌、 
大圆肌表面斜向后下，经肱骨桡神经沟至臂外侧，沿肱三头肌外侧头下行，然后在肱肌与肱桡肌 
之间至肘前外侧，于肱桡肌与桡侧腕长伸肌之间进人前臂，分成深、浅两支。浅支与桡动脉伴 
行，在肱桡肌深面于桡骨茎突上 5 cm 转向背侧，至手背桡侧及桡侧三个半手指皮肤。深支又称 
骨间背侧神经，绕桡骨颈、穿旋后肌入前臂背侧。桡神经在上臂分支支配肱三头肌，在肘部支配 
肱桡肌、梭侧腕长伸肌，其深支支配桡侧腕短伸肌，旋后肌、尺侧腕伸肌、指总伸肌、示指和小指 
固有伸肌、拇长展肌和拇长、短伸肌。 

桡神经在肱骨中、下1/3交界处紧贴骨面，该处骨折时容易引起桡神经损伤，表现为伸腕、 
伸拇、伸指、前臂旋后障碍及手背桡侧（虎 P 区）感觉异常。典型的畸形是垂腕。若为梭骨头脱 
位所致的烧神经深支损伤，因桡侧腕长伸肌功能完好，伸腕功能基本正常，而仅有伸拇、伸指障 
碍，无手部感觉障碍。 

肱骨骨折所致桡神经损伤多为挤压、挫伤，应首先复位骨折、固定，观察2 ~ 3个月。若肱桡 
肌功能#^复，则可继续观察，否则应手术探查。晚期功能不恢复者，可行肌腱移位重建伸腕、伸 
拇、伸指功能，效果良好。 


第三节下肢神经损伤 

下肢神经由前方的股神经和后方的坐骨神经及分支(胫神经和腓总神经)组成。 

【股神经损伤】 (injury of the femoral nerve ) 股神经源自腰丛（腰 2 _ 4 ) 神经，在髂肌表面下 
行，穿腹股沟韧带后方于其下3 ~4 cm 在股动脉外侧分支，支配缝匠肌、股四头肌，皮支至股前 
部、在膝移行为隐神经支配小腿内侧皮肤。股神经损伤较少见，表现为股四头肌麻痹所致膝关 
节伸直障碍及股前和小腿内侧感觉障碍。闭合牵拉性股神经损伤可观察，开放性锐器伤应一期 
手术修复，伸膝功能无恢复者可行股二头肌腱与半腱肌腱移位重建。 

【坐骨神经损伤】 （ injury of sciatic nerve ) 坐骨神经源自腰 4 5 骶 , 神经。经坐骨切迹穿梨 笔记 
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状肌下缘人臀部，在臀大肌深面、大转子与坐骨结节中点下行，股后部在股二头肌与半膜肌之间 
行走，至腼窝尖端分为胫神经和腓总神经，沿途分支支配股后部的股二头肌、半腱肌和半膜肌。 
损伤后表现依损伤平面而定。髋关节后脱位、臀部刀伤、臀肌挛缩手术伤以及臀部肌注药物均 
可致其高位损伤，引起股后部肌肉及小腿和足部所有肌肉全部瘫痪，导致膝关节不能屈、踝关节 
与足趾运动功能完全丧失，呈足下垂。小腿后外侧和足部感觉丧失。若在股后中、下部损伤，则 
腦绳肌正常，膝关节屈曲功能保存仅表现踝、足趾功能障碍。高位损伤预后较差，应尽早手术探 
查，根据情况行神经松解或修复手术。 

【腔神经损伤】 （ injury of tibial nerve) 胫神经于胭窝部伴行胭动、静脉经比目鱼肌腱弓深 
面至小腿，小腿上2/3部行走于小腿三头肌和腔后肌之间，于内踝后方穿屈肌支持带进人足底， 
支配小腿后侧屈肌群和足底感觉。股骨髁上骨折及膝关节脱位易损伤胫神经，引起小腿后侧^ 
肌群及足底内在肌麻痹，出现踝跖屈、内收、内翻，足趾跖屈、外展和内收障碍，小腿后侧、足背外 
侧、跟外侧和足底感觉障碍。此类损伤多为挫伤，应观察2 〜 3个月，无恢复表现则应手术探查。 

【腓总神经损伤】 ( injury of common peroneal nerve) 腓总神经于胭窝沿股二头肌内缘斜向 
外下，经腓骨长肌两头之间绕腓骨颈，分腓浅、腓深神经。前者于腓骨长、短肌间下行，小腿下 
1/3穿出深筋膜至足背内侧和中间。后者于趾长伸肌和胫前肌间，贴骨间膜下降，与胫前动、静 
脉伴行，于姆、趾长伸肌之间至足背。支配小腿前外侧伸肌群及小腿前外侧和足背皮肤。腓骨 
头、颈部骨折易引起腓总神经损伤，导致小腿前外侧伸肌麻痹，出现踝背伸、外翻功能障碍，呈足 
内翻下垂畸形。伸姆、伸趾功能丧失，小腿前外侧和足背前、内侧感觉障碍。应尽早手术探查。 
功能无恢复者，晚期可行肌腱移位矫正足下垂畸形。 

第四节周围神经卡压综合征 

周围神经在其行径中，因解剖特点，需经过一些骨-纤维隧道，跨越或穿过腱膜、筋膜 ，局 部空 
间有一定限制。当这些隧道、腱膜、筋膜因各种原因产生狭窄或组织增生、肥厚、粘连等均致神 
经被挤压，长此下去便可产生神经传导功能障碍，严重者可致神经永久性损害。这种现象称之 
为神经卡压综合征。根据神经卡压部位及组成纤维成分的不同，其功能障碍表现各异，如髂前 
上棘的股外侧皮神经卡压综合征，仅为感觉功能 异常; 前臂旋后肌卡压综合征为运动功能 障碍； 
而腕管综合征、跖管综合征等，同时有感觉、运动障碍。 

一、 腕管综合征 

腕管综合征 （carpal tunnel syndrome) 是正中神经在腕管内受压而表现出的一组症状和 体征。 
是周围神经卡压综合征中最常见的一种。 

【应用解剖】腕管为腕骨构成底和两侧 
壁，腕横韧带覆盖其上组成的一个骨-纤维隧 
道。腕管内有拇长屈肌腱，2 ~4指的指深、 

浅屈肌腱和正中神经通过。正中神经最表 
浅，位于腕横韧带与其他肌腱之间。拇长屈 
肌腱被桡侧滑囊包裹，其他肌腱为尺侧滑囊 
包裹（图64- 4 ,图64-5)。当腕关节掌屈时， 

正中神经受压，同时用力握拳，则受压更剧 
(图64-6)。 

【病因】 

1. 外源性压迫因腕横韧带坚韧，来自 



正中神经 
腕横韧带 


-桡动脉 
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腕管表面的压迫少见。 

2. 管腔本身变小腕横韧带可因内分泌病变（肢端肥大症、黏液性 水肿） 或外伤后瘢痕形 
成而 增厚; 腕部骨折、脱位 （ 桡骨下端骨折、腕骨骨折和月骨周围脱位等)可使腕管后壁或侧壁突 
向管腔，使腕管狭窄。 

3. 管腔内容物增多、体积增大腕管内腱鞘囊肿、神经鞘膜瘤、脂肪瘤、外伤后血肿机化，以 
及滑囊炎、屈指肌肌腹过低、蝴状肌肌腹过髙等，都将过多占据管腔内容积，而使腕管内各种结 
构相互挤压、摩擦，从而刺激或压迫正中神经。 

4. 职业因素如木工、厨工等长期过度用力使用腕部，腕管内压力反复出现急剧变化 :腕管 
内压力，在过度屈腕时为中立位的100 倍; 过度伸腕时为中立位的300倍。这种压力变化也易引 
起正中神经发生慢性损伤。 

【临床表现】 

1. 中年女性多见，男性常有职业病史。双腕发病率可高达30%以上,其中绝经期女性占双 
腕发病者的90%。 

2. 病人首先感到桡侧三个手指端麻木或疼痛，持物无力，以中指为甚。夜间或清晨症状最 
重，适当抖动手腕症状可以减轻。有时疼痛可牵涉到前臂。 

3. 体检拇、示、中指有感觉过敏或迟钝。鱼际肌萎缩，拇指对掌无力。腕部正中神经 
Tinel 征阳性。屈腕试验 （ Phalen 征） ：屈肘 、前臂上举，双腕同时屈曲90。,1分钟内患侧即会诱发 
出正中神经刺激症状，阳性率70%左右（图6 4 -7)。腕管内有炎症或肿块者，局部隆起、有压痛或 
可扪及肿块边缘。 

4. 电生理检查鱼际肌肌电图及腕-指的正中神经传导速度测定有神经损害征。 

【鉴别诊断】本病主要与各种原因所致腕上正中神经慢性损害鉴别，其中常见者为颈椎病 
的神经根型。此时应注意腕管综合征的体征在腕以远，而颈椎病的神经根损害除手指外，尚有 
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图 64-7 屈腕试验 （ Phalen 试验） 



前臂屈肌运动障碍，屈腕试验及腕部 Tinel 征均阴性。电生理检查两者有明显的区别。 

【治疗】 

1- 非手术治疗早期，腕关节中立位制动。腕管内注射醋酸泼尼松龙可收到较好效果，禁 
用于肿瘤和化脓性炎症者。不应将药物注人神经内，否则可能因类固醇晶体积累而产生化学性 
炎症，反而加重症状。辅以药物或物理治疗。 

2- 手术治疗对腕管内腱鞘诞肿、病程长的慢性滑膜炎、良性肿瘤及异位的肌腹应手术切 
除。由于腕管壁增厚、腕管狭窄者可行腕横韧带切开减压术。 

手术中若发现正中神经已变硬或局限性膨大时，应作神经外膜切开，神经束间瘢痕切除神 
经松解术。 

二、肘管综合征 

肘管综合征 （elbow tunnel syndrome ) 是指尺神经在肘部尺神经沟内因慢性损伤而产生的症 
状和体征。 

【应用解剖】尺神经沟为肱骨内髁和内上髁之间的背侧骨性凹面，其上有尺侧副韧带、尺侧 
屈腕肌筋膜和弓状韧带覆盖，两者之间的通道称为肘管。尺神经即被约束在肘管之中。当肘关 
节屈、伸时，尺神经在肘管内被反复牵张或松弛。 

【病因】虽然肘管的各种结构和形态异常均可使尺神经受到卡压，但常见的原因 如下： 

1. 肘>卜翻这是最常见的原因。幼时肱骨髁上骨折或肱骨外髁骨骺损伤，均可发生肘外翻 
畸形。此时尺神经呈弓弦状被推向内侧使张力增高，肘关节屈曲时张力更高，如此在肘 管内反 
复摩擦即可产生尺神经慢性创伤性炎症或变性。肘外翻程度轻者，可在数十年后发病，故 称为 
迟发性神经炎，而程度重者一二年内即可发病。 

2. 尺神经半脱位因先天性尺神经沟较浅或肘管顶部的筋膜、韧带结构松弛，在屈肘时尺 
神经易滑出尺神经沟外，这种反复滑移使尺神经受到摩擦和碰撞而损伤。 

3. 肱骨内上髁骨折如骨折块向下移位，可压迫尺神经。 

4. 创伤性骨化肘关节创伤后极易产生骨化性肌炎，若发生在尺神经沟附近，可致尺神经 
受压。 

【临床表现】 

1 • 手背尺侧、小鱼际、小指及环指尺侧半皮肤感觉异常首先发生，通常为麻木或刺痛。 

2. 继发生感觉异常一定时间后，可出现小指对掌无力及手指收、展不灵活。 

3. 检查可见手部小鱼际肌、骨间肌萎缩，及环、小指呈爪状畸形。前述区域皮肤痛觉减退。 
夹纸试验阳性及尺神经沟处 Tinel 征阳性， Froment 征阳性。 

4. 电生理检查发现肘下尺神经传导速度减慢，小鱼际肌及骨间肌肌电图异常。 

5. 基础疾病表现如肘外翻、尺神经沟处增厚或有肿块。 X 线片显示局部有移位骨块或异 
常骨化等。 
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夢 

【鉴别诊断】 

1. 颈椎病神经根型因椎间孔狭窄而发生颈 8 神经刺激症状，表现为手尺侧麻木、乏力，这 
与肘管综合征状相似不同的是在肘管区无异常发现。肌电图检查有助于鉴别。 

2. 神经鞘膜瘤肘部尺神经鞘膜瘤与肘管综合征有同样表现，检查时多可扪及节段性增粗 
的尺神经， Tinel 征阳性，而无肘部骨关节病变。有时鉴别困难需在手术中或经病理检查来确定 
诊断。 

【治存】手术探查尺神经，如术中发现该段尺神经较硬或有狭窄,应行神经外膜，或束间松 
解并将尺神经移出尺神经沟 ， s 于肘内前方。术后感觉恢复较快，但已萎缩的手内在肌肉却较 
难恢复到正常体积 


旋后肌综合征 


旋后肌综合征 （supinator syndrome ) 是桡神经深支（骨间背神经）在旋后肌腱弓附近被卡压， 
使前臂伸肌功能障碍为主要表现的一种综合征。 

【应用解剖】旋后肌起于尺骨上端后方桡侧，向外、下、前斜行止于桡骨上段桡侧。分为深 
浅两层。桡神经深支经旋后肌两层之间穿过。在旋后肌浅层的近侧缘是较坚韧的腱性结构，称 
为旋后肌腱弓，神经易在此处受压（图64-8)。 



【病因】手工业工人、键盘操作者及某些运 
动员因前臂伸肌过度使用所致旋后肌慢性创伤 
性炎症，类风湿关节炎所致非感染性炎症均可使 
旋后肌腱弓处增生、粘连和瘢痕形成。此外，旋后 
肌处良性占位性病 变如: 腱鞘囊肿、脂肪瘤等，以 
及桡神经在旋后肌内行径异常，均可使神经受到 
过大压力而发生功能障碍。 

【临床表现】通常表现为桡神经深支支配的 
肌肉不完全性麻痹，包括拇指外展、伸直障碍，2 ~ 
5指掌指关节不能主动伸直，而前臂旋后障碍可 
能较轻。腕关节可以主动伸直（桡侧伸腕肌不属 
桡神经深支支配），但偏向桡侧。没有虎口区感 
觉异常。电生理检査可见上述肌的失神经改变和 
前臂段桡神经运动传导速度减慢而感觉传导速 


度正常。 

【治疗】—旦诊断成立，即应行神经探査术，切开旋后肌腱弓减压、切除致压物，需要时作神 
经松解。术后桡神经深支功能恢复较好。 


四、梨状肌综合征 

梨状肌综合征 （pyriformis muscle syndrome ) 是坐骨神经在臀部受到卡压的一种综合征，在下 
肢神经慢性损伤中最为多见。 

【应用解剖】梨状肌是髋关节外旋诸肌中最上一个。坐骨神经约85%经梨状肌下缘出骨 
盆，向下行于上子子肌、闭孔内肌、下孖肌、股方肌和臀大肌之间，然后到大腿后方支配大腿后侧及 
膝以下的运动和感觉。 

【病因】臀部外伤出血、粘连、瘢痕 形成; 注射药物使梨状肌变性、纤维 挛缩; 髋臼后上部骨 
折移位、骨痂过大均可使坐骨神经在梨状肌处受压。此外，少数病人因坐骨神经出骨盆时行径 
变异，穿行于梨状肌内，当髋外旋时肌强力收缩可使坐骨神经受到过大压力，长此以往产生坐骨 
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神经慢性损伤。 

【临床表现】梨状肌综合征主要表现为坐骨神经痛，疼痛从臀部经大腿后方向小腿和足部 
放射。疼痛较剧烈、行走困难。检查时病人有疼痛性跛行，轻度小腿肌蒌缩，小腿以下皮肤感觉 
异常。有时臀部可扪及索状（纤维瘢痕）或块状物（骨痂）。4字试验时予以外力拮抗可加重或 
诱发坐骨神经痛，臀部压痛处 Tinel 征可阳性。有髋臼骨折病史者 X 线片上可显示移位之骨块 
或骨痂。 

【鉴别诊断】 

1. 腰椎间盘突出症梨状肌综合征易与腰椎间盘突岀所致坐骨神经痛相混淆，但后者常有 
腰痛伴腰椎代偿性侧弯畸形，腹部加压可加重或诱发坐骨神经痛：坐骨神经损害范围与突出椎 
间盘部位相关。直腿抬高试验与加强试验阳性，而4字试验则可为阴性 ，： 

2 - 神经鞘膜瘤高位坐骨神经鞘膜瘤较为少见。其症状呈进行性加重，与活动或休息无 
关。臀部有较明显的 Tinel 征，但难以在局部扪及条索状的瘤体。有时可在超声图像上发现沿 
坐骨神经表面均匀增厚的回声带。手术和病理检查是最终确诊手段。 

【治疗】早期梨状肌综合征可经非手术治疗而得到缓解，如病因不能解决，已形成较重瘢痕 
粘连或有骨痂压迫、神经行径变异则需手术治疗。手术效果与病程长短关系很大。 

(黄富国） 
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第一节概 论 

运动系统慢性损伤 （ chronic damage of locomotion system ) 是一组临床常见的病损。参与运动 
的组织结构无论是骨、关节、肌肉、肌腱、軔带、筋膜、滑囊及其毗邻的血管、神经等，均可因反复 
的机械运动等而受到损害，表现出相应的临床症状和体征。 

【病因】运动系统慢性损伤的原因复杂，概括起来 :①局 部组织反复被使用，造成组织损伤 
并得不到及时 修复； ②全身疾病造成的局部组织异常紧张、 疼挛; ③由于环境温度变化引起局部 ： 
血管痉挛，循环系统的养分供给下降，局部代谢产物积聚;④长期、反复、持续地重复同一个姿 | 
势，工作、学习和职业动作，超越了人体局部的代偿 能力; ⑤操作中技术不熟练、注意力不集中、 
姿势不正确，使局部产生异常应力；⑥身体生理结构或姿态性异常，应力分布 不均; ⑦急性损伤 | 
后未得到正确的康复，转为慢性损伤。 

【分类】按所累及的组织不同可分为 四类： 

1. 软组织慢性损伤包括肌、肌腱、腱鞘、韧带和滑囊的慢性损伤。 

2. 骨的慢性损伤主要指在骨结构较纤细及易产生应力集中部位的疲劳性骨折。 

3 -软骨的慢性损伤包括关节软骨磨损、退化及骨骺软骨的慢性损伤。 

4. 周围神经卡压伤神经组织结构因频繁的重复活动造成神经损伤，或由于神经组织周围 
的结构增生、狭窄，造成局部的神经伤害。 

【临床特点】慢性损伤可累及机体的多种组织和器官，临床表现常有以下共性 :①局 部长期 
慢性疼痛，但无明确外 伤史; ②特定部位有一压痛点或肿块，常伴有某种特殊的 体征; ③局部无1 
明显急性炎症 表现; ④近期有与疼痛部位相关的过度活 动史; ⑤部分病人有过可导致运动系统 i 
慢性损伤的姿势、工作习惯或职业史。 

【治疗原则】长期的慢性疼痛常给人们日常生活与工作带来很大的不便和痛苦，影响人们 
的心理并降低生活质量。慢性损伤在一定程度上是可以预防的，应防治结合，去除病因，以防为 | 
主。反复发作者，治愈甚为困难。 

1 ■ 本病是由长期不良的体位性、姿势性及职业性的局部损害所致，限制致伤动作、纠正不良 
姿势、增强肌力、维持关节的非负重活动和适时改变姿势使应力分散，从而减少损伤性因素，增 
加保护性因素是治疗的关键，否则容易复发。 

2 -理疗、按摩等物理治疗可改善局部血液循环、减少粘连，有助于改善症状。局部可使用音 
药，还可涂抹外用非甾体抗炎药或中药制剂后反复轻柔按摩增加其皮肤渗透性，减少局部炎症 
反应。 

3. 合理应用非甾体抗炎药非甾体抗炎药物种类较多，是治疗运动系统慢性损伤的常用药 
物，对于减轻或消除局部炎症有明显疗效，可短期间断使用，长期使用会有不同程度的不良反 
应，其中以胃肠道黏膜损害最多见，其次为肝肾损害。使用时应注意以下 几点: ①短期 用药； 
②病灶局限且较表浅者使用非甾体抗炎药的外用 剂型; ③为减少对胃肠道损害可用选择性环氧 | 
化酶 2 ( COX - 2 ) 抑制剂、前体药物及各种缓释剂、肠溶片、检剂等，也可以在应用非留体抗炎药的 
同时加用胃黏膜保 护剂； ④对肾功能不全者可选用短半衰期、对肾血流量影响较小的 药物; ⑤为 
减少对肝功能的影响可选用结构简单、不含氮的药物，避免使用卩引哚美辛和阿司 匹林; ⑥非留体! 
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抗炎药不能多种合用，否则抗炎镇痛效果不增而不良反应增加 C 

4. 合理、正确使用肾上腺糖皮质激素局部注射有助于抑制损伤性炎症，减轻粘连，是临 
床上常用的行之有效的方法。但该方法有明确的适应证，多在表浅部位进行，并且不能反复 
多次使用，否则局部过量留体类激素会引起肌腱、韧带等组织的退行性变加重。血糖控制不 
佳的糖尿病病人、免疫力低下的病人局部注射糖皮质激素容易发生感染。使用局部注射时必 
须注 意：① 诊断明确为慢性损伤性炎症，而非细菌性炎症或 肿瘤； ②严格无菌 操作； ③注射 
部位准确无误，不得误人血管或神经 组织； ④按规定剂 M 及方法 进行； ⑤注射后短期内局部 
出现肿胀甚或红热者，应警惕感染，除需严密观察、热敷等处理外应立即停止局部注射皮质 
激素。 

5. 适时采用手术治疗对某些非手术治疗无效的慢性损伤，如狭窄性腱鞘炎、神经 卡压综 
合征及腱鞘囊肿等可行手术治疗。 


第二节慢性软组织损伤 



一、腰腿痛 

腰腿痛是一组临床多见的症状，是指腰、腰慨、骶髂、臀部等处的疼痛，可伴有一侧或 两侧下 
肢痛、马尾神经受压症状。除了致痛原因明确的椎间盘突出、腰椎管狭窄等病症外，肌肉、軔带 
等软组织的慢性损伤是造成症状的主要原因。由于腰腿痛临床表现多样，病程较长治疗较困 
难，研究其病因对于预防具有重要的临床意义。腰腿痛仅仅是一组临床症状，治疗的关键是明 
确致痛原因，并作好鉴别诊断，亦应注意病人心理因素的影响。 

【解剖生理】 

1. 脊柱腰段呈生理性前凸，而骶段后凸。脊柱是身体的支柱，在矢状位上呈 S 形，当直立活 
动时，各种负荷应力均集中在腰骶段，故该处容易发生急、慢性损伤及退行性变化。 

2. 脊柱依靠椎间盘、关节突关节、前后纵韧带、黄韧带、棘上韧带、棘间韧带、横突间軔带等 
将各脊椎连接而成。骶棘肌、腰背肌和腹肌等协助增强其稳定性。以上任何一种结构的病损， 
均会使脊柱的稳定及平衡受到破坏而产生症状。 

3. 椎间盘是由上、下软骨终板，中心的髓核及四周的纤维环构成。软骨终板及髓核无血管 
和神经结构，椎间盘损伤后难以自行修复。 

4. 不同姿势下腰椎间盘受力不同。以站立位脊柱负荷为100%计算，在坐位增加到150%， 
而站立前屈位为210%，坐位前屈达270%。用腰围支具后可减少负荷约30%。说明前屈位活 
动或负重是导致腰段脊柱退变或损伤的不良姿势，故有相关职业劳动者（汽车驾驶员、铸造工 
等）易于发生腰腿痛。 

5- 脊髓在腰1椎管水平形成马尾神经，而腰神经则呈一角度向下、后、外经神经根管出椎间 
孔。腰段椎管狭窄或小关节退变、增生使神经根管及椎间孔狭窄，均可刺激或压迫马尾神经、腰 
神经根而出现相应的症状和体征。 

6- Denis 和 Ferguson 提出了脊柱三柱理论，认为脊柱的稳定性有赖于中柱的完整，并非决定 
于后方韧带复合结构。他们将脊柱分为前、中、后三柱（图65-1)。前 柱：前 纵韧带、椎体和椎间 
盘的前2/3;中 柱:后 纵韧带、椎体和椎间盘的后1/3;后柱 :椎弓 、黄韧带、棘间韧带。前柱为压力 
侧，后柱为张力侧。三柱理论有利于对脊柱生物力学的理解。 

【病因及分类】腰腿痛的病因很多，创伤、炎症、肿瘤和先天性疾患等四大基本病因均可癥 
括在内，目前尚无全面、准确的分类方法，常见原因见表65-1。 




表 65-1 腰腿痛病因分类 



脊柱 

软组织 

椎管 

内脏 

损伤 

骨折和（或）脱位 
椎弓崩裂 
腰椎滑脱 
椎间盘突出 

腰扭伤 

腰背筋膜脂肪疝 
腰肌劳损 

棘上、棘间韧带损伤 
腰3横突综合征 
臀上皮神经炎 

陈旧性骨折、脱位 
畸形 

硬脊膜囊肿 

肾挫伤 

炎症 

结核、骨髓炎 

强直性脊柱炎 
类风湿关节炎 

纤维织炎 

筋膜炎 

血管炎 

神经炎 

蛛网膜炎 

硬膜外感染 

脊髓炎 
神经根炎 

消化性溃疡、藤炎、前 
列腺炎、肾炎、肾盂肾 
炎、盆腔炎、石 

退变 

腰椎骨关节炎 
小关节紊乱 
骨质疏松症 


椎体后缘骨赘 
椎管狭窄 
黄韧带肥厚 

内脏下垂 

发育及姿 

脊柱裂 

脊肌瘫痪性侧弯 

脊膜膨出 

游走肾 

势异常 

侧凸、后凸 
移行椎 
水平骶椎 


神经根和神经节 
变异 

血管畸形 

神经根管发育性狭窄 

多囊肾 

肿瘤及类 

血管瘤 

脂肪瘤 

脊髓及神经根肿瘤 

胰腺癌 

肿瘤 

转移性肿瘤 
嗜酸性肉芽肿 
骨巨细胞瘤 
脊索瘤 

纤维瘤 

血管瘤 


盆腔肿瘤 

肾肿瘤 
腹膜后肿瘤 


【疼痛性质及压痛点】 

1. 疼痛性质 

(1) 局部疼痛 ：是由 于病变本身或继发性肌痉挛所致。其部位较局限，多有固定的明显压 
痛点，用麻醉剂行局部封闭治疗，疼痛可在短期内迅速消失。 

(2) 牵涉痛或感 应痛： 亦称反射痛。是指腰骶椎或腹膜、盆腔脏器疾病时，刺激传递到脊神 
经后根或脊髓丘脑束及相应的一二级神经元，使同一节段的神经元兴奋，在相应的皮肤支配区 
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出现感觉异常。其疼痛部位较模糊，少有神经损害的客观体征，但可伴有肌痉挛。 

(3) 放 射痛: 是神经根受到损害的特征性表现。疼痛沿受损神经向末梢放射，有较典型的 
感觉、运动、反射损害的定位体征。病程长者有肌萎缩及皮肤神经营养不良表现。 

2. 压痛点病人在俯卧位、放松肌肉后易找准压痛点。 


表浅组织疾患的压痛点常有特定的部位，如棘上或棘间韧带劳 
损压痛点在该棘突表面或两相邻棘突 之间； 第3腰椎横突综合 
征压痛点在横突 尖端; 臀肌筋膜炎时压痛点多在髂嵴内 下方； 
臀上皮神经炎的压痛点在髂嵴外1/3;腰肌劳损的压痛点在腰 
段骶棘肌中外 侧缘; 腰骶韧带劳损的压痛点在腰慨椎与髂后上 
棘之间等（图65-2)。深部结构病变（小关节、椎体、椎间盘等） 
仅在该结构的体表处有深压痛或叩痛，不如软组织病变时 
明确。 

【治疗】 

1. 非手术治疗绝大多数腰腿痛病人可经非手术治疗缓 
解或治愈。 

(1) 卧床休息，减少弯腰活动，佩戴腰围支具。避免一切 
损伤性因素。 

(2) 腰背肌锻炼。规律训练腰背肌可增加腰椎稳定性，也 
可延缓脊柱的退变。 

(3) 牵引、理疗、推拿和按摩。短期、适当牵引等方法可松 



图 65-2 腰痛的常见压痛点 
1. 肋脊角2•第3腰椎横突尖 
3.慨棘肌4•腰5~骶1棘突 
间 5. 骶髂关节上部 6. 臀肌 
髂嵴起点 7. 臀上皮神经 


弛痉挛的骶棘肌，降低椎间盘压力，减轻炎症反应对神经根的刺激。但应禁止暴力按摩。 

(4) 适当使用非留体抗炎药。 

2. 手术治疗腰腿痛病因明确，如腰椎间盘突岀症、腰椎管狭窄症等，经严格非手术治疗无 
效，可考虑手术治疗。 


二、颈肩痛 


【解剖生理概要】 

1. 脊柱颈段由7个颈椎，6个椎间盘构成。第1颈椎又称寰椎，由前、后弓和两侧块组成。 
第2颈椎又称枢椎，其椎体上方隆起形成齿状突，与寰椎的前弓构成寰齿关节。第1 ~7颈椎的 
横突有横突孔结构，椎动脉通过颈 6 ~颈,横突孔进人颅底。 

2. 颈椎之间连接的特点①椎体间有五个关节相连，即椎间盘、两侧钩椎关节和两侧关节 
突 关节; ②后纵韧带在颈段较宽，其中部厚而坚实，颈部后纵韧带退变肥厚骨化是导致椎管狭 
窄，脊髓受压的一个重要 原因; ③颈椎的棘上韧带特别坚强，形成项韧带，有对抗颈椎前屈的作 
用。项韧带退变钙化也是造成颈痛的原因之一。 

3. 颈椎的活动范围在全脊柱中最大，头的屈伸活动主要发生在寰枕关节，旋转主要发生在 
寰枢关节，颈部的屈伸活动主要发生在下颈段。任何一节段活动受限后，相邻节段颈椎各关节 
及韧带所承受的应力均明显增加，从而导致关节、椎间盘、韧带的退变。 

4. 颈项部神经结构复杂①脊髓的三个生理性膨大中，以下颈段的颈膨大最为明显，使椎 
管变得相对狭窄，内部的神经结构更易受到压迫。②颈丛由颈,_ 4 神经的前支组成，支配颈部肌 
肉、膈肌，及颈、枕、面部感觉。颈神经的后支形成颈后丛，以颈 2 后支发出的枕大神经受刺激 
时，可出现枕下肌痛及同侧头皮感觉异常。③颈 5 ~胸，脊神经前支组成臂丛，其分支支配肩胛、 
肩、胸肌及上肢肌肉及皮肤。④颈脊髓没有交感神经的节前纤维，而是从上胸段脊髓发出，并上 
升、换元后形成颈交感神经节和链。以后发出节后纤维，分别与颈脊神经吻合，有的尚与脑神经 
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连接。颈部交感神经支配范围广.受到刺激可表现岀多器官、多系统症状和体征。 

【病因及分类】可发生颈肩痛的疾病较多，其病因及分类大致与腰腿痛相似。本节以颈椎 
病和颈项部肌筋膜炎为代表，并结合其鉴别诊断作一概括介绍。 • 

(― ) 颈椎病 （cervical spondylosis ) 是指因颈椎间盘退行性变及其继发性椎间关节退行 
性变所导致的脊髓、神经、血管等结构受压而表现出的一系列临床症状和体征。 

【病因】 

1. 颈椎间盘退行性变是导致颈椎病的发生和发展的最基本的原因。由于椎间盘退变而 
使椎间隙狭窄，关节据、韧带松弛，脊柱活动时稳定性下降，进而引起椎体、关节突关节、钩椎关 
节、前后纵韧带、黄韧带及项韧带等结构变性、增生、转化。退变逐步进展，最终出现脊髓、神经、 
血管受到刺激或压迫的表现。 

2. 损伤各种急、慢性损伤可使原已退变的颈椎和椎间盘损害加重而诱发颈椎病。 

3. 颈椎先天性椎管狭窄是指在胚胎或发育过程中椎弓根过短，使椎管矢状径小于正常 
(14 〜 16 mm ) 。 在此蕋础上，即使颈椎的轻度退行性变，也可出现神经压迫症状而发病。 

【临床表现】依据其对脊髓、神经、血管等重要组织的压迫，颈椎病有以下四种主要 分型： 

1. 神经根型颈椎病此型发病率最高。是由于颈椎间盘侧后方突出、钩椎关节或关节突关 
节增生、肥大，刺激或压迫神经根所致。临床上开始多为颈肩痛，短期内加重，并向上肢放射。 
放射痛范围根据受压神经根不同而表现在相应皮节。皮肤可有麻木、过敏等感觉异常。同时可 
有上肢无力、手指动作不灵活。当头部或上肢姿势不当，或突然牵撞患肢即可发生剧烈的闪电 
样锐痛。 

检査可见病人颈项部肌肉紧张，活动受限。根据其受累神经不同，在上肢出现相应的感觉 
异常区域，压迫严重、病程长者受累神经所支配的肌肉可有肌力下降甚至萎缩。牵拉试验阳性 
( Eaton 试验） ：检 查者一手扶患侧颈部，一手握患腕，向相反方向牵拉。此时因臂丛神经被牵张， 
刺激已受压之神经根而出现放射痛（图65-3)。压头试验阳性 ( Spuriing 征） ：病 人端坐，头后仰并 
偏向患侧，术者用手掌在其头顶加压，出现颈痛并向患手放射（图65-4)。 




X 线平片显示颈椎生理前凸消失，椎间隙变窄，椎体前、后缘骨质增生，钩椎关节、关节突关 
节增生及椎间孔狭窄等退行性改变征象。 CT 或 MRI 可见椎间盘突出、椎管及神经根管狭窄及 
脊神经受压情况。 

2. 脊髓型颈椎病约占颈椎病的10% ~ 15%。由于颈椎退变结构压迫脊髓，病人表现为 
上肢或下肢麻木无力、僵硬、双足踩棉花感，足尖不能离地，触觉障碍、束胸感，双手精细动作笨 
拙，不能用筷进餐，写字颤抖，夹持东西无力，手持物经常掉落。在后期出现尿频或排尿、排便困 
难等大小便功能障碍。 
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检查时有感觉障碍平面，肌力减退，四肢腱反射活跃或亢进，而腹壁反射、提睾反射和肛门 
反射减弱或消失。 Hoffmann 征、髌阵挛、踝阵挛及 Babinski 征等阳性。 

X 线平片表现与神经根型相似。 CT 、 MRI 可显示脊髓不同程度的受压情况。 

3. 交感神经型颈椎病本型的发病机制尚不太清楚。主要表现为交感神经受刺激的 症状： 
①交感神经兴奋症状。如头痛或偏头痛，头晕特别在头转动时加重，有时伴恶心、呕 吐; 视物模 
糊、视力下降，瞳孔扩大或缩小，眼后部 胀痛; 心跳加速、心律不齐，心前区痛和血压 升高; 头颈及 
上肢岀汗异常以及耳鸣、听力下降，发音障 碍等; ②交感神经抑制症状。主要表现为头昏，眼花， 
流泪，鼻塞，心动过缓，血压下降及胃肠胀气等。查体多为明确神经定位体征。 

X 线平片、 CT 、 MRI 等检查结果可见一定程度的退变,但脊髓、神经结构受压多不明显。 

4. 椎动脉型颈椎病由于颈椎退变机械性压迫因素或颈椎退变所致颈椎节段性不稳定，致 
使椎动脉遭受压迫或刺激，使椎动脉狭窄、折曲或痉挛造成椎-基底动脉供血不全，出现偏头痛、 
耳鸣、听力减退或耳聋、视力障碍、发音不清、突发性眩晕而 猝倒： 因椎动脉周围有大盘交感神 
经的节后纤维可出现自主神经症状，表现为心慌、心悸、心律失常、胃肠功能减退等。本型神经 
系统检查可正常，椎动脉造影检查可有阳性发现。 

另有极少数病人椎体前方有较大而尖锐的骨赘增生，从而压迫食管产生吞咽不适，可归为 
“食管型颈椎病”，因极少见，本节从略。 

【诊断】中年以上病人，根据病史、症状、体征，神经系统检查，结合 X 线平片（正位、侧位、双 
斜位、过伸及过屈位）、 CT 、 MRI 、 肌电图等检查，可作出相应的诊断。需注意颈椎病临床表现复 
杂，易被误诊为心脏、五官、神经系统的疾病，故鉴别诊断非常重要。 

【鉴别诊断】 

1. 脊髓型颈椎病 

(1) 肌萎缩侧索硬化症 （amyotrophic lateral sclerosis ) :多于 4 0岁左右发病，起病突然，病情 
进展迅速，常以肌无力改变为主要症状，一般无感觉障碍。肌萎缩以手内在肌明显，并由远端向 
近端发展岀现肩部和颈部肌肉萎缩。 EMG 示胸锁乳突肌和舌肌出现自发电位。 

(2) 脊髓空洞症 （ syringomyelia ): 多于青壮年发病。病人脊髓内有空洞形成，白质减少，胶 
质增生。可出现感觉分离现象，呈痛觉、温觉消失，触觉及深感觉存在。因关节神经营养障碍, 
无疼痛感觉，导致 Charcot 关节。 MRI 示脊髓内有与脑脊液相同之异常信号区。 

2. 神经根型颈椎病由于颈椎退变压迫单根或多根神经根，可出现与周围神经嵌压综合征 
相似的症状，如胸廓出口综合征、肘管综合征、腕管综合征和尺管综合征等。但这些综合征均有 
局部的骨性和纤维卡压神经的因素，而神经根型颈椎病致压因素为颈椎间盘突出、颈椎钩椎关 
节增生等，凭借仔细体检和影像学分析以及电生理检查 （ EMG ) 可以确定。 

3. 椎动脉型颈椎病此型颈椎病表现复杂，鉴别诊断较为困难，应排除 Meniere 综合征，眼 
肌疾患所表现的相似症状。颈椎动力位片示颈椎不稳和椎动脉造影或磁共振成像椎动脉造影 
(MRA) 显示椎动脉狭窄、迂曲或不通等，可作为此型颈椎病诊断的参考。 

4 - 交感型颈椎病临床征象复杂，常有神经症的表现，且少有明确诊断的客观依据。当除 
外心脑血管疾病， X 线颈椎动力位摄片示有颈椎不稳时，用 o . 5 %普鲁卡因 5 ~ 8 ml 行颈硬膜外 
封闭后，原有症状消失可诊断此病。 

【治疗】分为非手术治疗和手术治疗。神经根型、椎动脉型和交感型颈椎病主要行非手术 
治疗，包括颈椎牵引、理疗、改善不良工作体位和睡眠姿势。颈椎牵引取端坐位颂枕带牵引（图 
65-5) ，牵引重量3 ~5 kg ， 每次持续时间20 ~30分钟，2次/天，2周为一疗程。也可配合应用非甾 
体抗炎药和肌肉松弛剂等药物。非手术治疗半年无效或影响正常生活和 工作； 或神经根性疼痛 
剧烈，非手术治疗 无效; 或上肢某些肌肉尤其手内在肌无力、萎缩，经非手术治疗4〜6周后仍有 
发展趋势者,则应釆取手术治疗。 
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脊髓型颈椎病，由于本型疾病自然史为症状逐渐发展加 
重，故确诊后应及时手术治疗。脊髓损伤较重且病程时间长 
者，手术疗效较差。手术依据颈椎病病理及临床情况决定行 
颈椎前路或后路手术。手术包括对脊髓、神经构成致压物的 
组织、骨赘、椎间盘和軔带切除或椎管扩大成形，使脊髓和神 
经得到充分减压和通过植骨或内固定行颈椎融合，获得颈椎 
的稳定性。 

(二）颈项部肌膜纤维织炎颈项部肌膜纤维织炎是由 
多种因素导致颈部筋膜肌肉内的微循环障碍，组织渗出、水肿 
纤维性变而形成的一种非特异性的无菌性炎症。 

【病因】 

1. 急性创伤曾经发生的急性颈项部软组织创伤，未经 
及时正确治疗，转化为慢性创伤性炎症。 

2. 慢性劳损本病好发于长期低头伏案工作者。因长时 
间案头工作，处于单一的特定姿势，或肩部持续性负重，形成 

图 65 - 5 坐位额枕带牵引法 慢性劳损。 

3. 颈椎结构性异常如存在颈椎曲度异常或不稳时，机 
体为维持局部或全身的平衡状态而使肌肉长期处于紧张状态。 

4_环境因素寒冷和潮湿因素影响肌肉筋膜的营养和代谢,因此本病受天气状况影响! 
较大。 

5_心理因素如抑郁、强迫症、慢性焦虑状态亦对本病的发生有一定的影响。 

6. 其他某些病毒感染或风湿病和本病的发生亦有一定关联。 

【临床表现】主要表现为颈项肩背部的慢性疼痛，晨起或天气变化及受凉后症状加重，活动 
后则疼痛减轻，常反复发作。急性发作时，局部肌肉痉挛、颈项僵直、活动受限。遭遇天气变化， 
寒冷潮湿、或身体过度劳累及精神紧张时症状加重。该病易被漏诊或过度检查治疗。 

体格检查时可在疼痛区域内触摸到明显的痛点、痛性结节(筋膜脂肪疝）、索状物，局部肌肉 
痉挛，严重者颈椎活动受限但无神经受损的表现。一般只需辅以拍片或红外热像检查，就能初 
步诊断病情。 

【诊断】结合病史、症状及体征多可做出诊断，病人多有风寒潮湿环境下的生活工作史或慢 i 
性劳损史，一般均有前述之典型症状体征,X线检查可显示一定程度的退变性改变，亦可无阳性^ 
发现，本病无需做 CT 或 MRI 等复杂检查。部分病人血沉快，抗溶血性链球菌0阳性则提示其发 
原因与风湿性活动有关。 

【鉴另 Ui 多断】本病需与颈椎退变性疼痛，颈椎间盘突出症，肩周炎疾患等进行鉴别。本病常 
和颈椎退行性病变并存，因其与早期退变性疾患治疗原则一致，鉴别困难者不妨在治疗中观察 
判定。 

【治疗】本病以非手术治疗为主，针对病因采取相应措施，防治结合。非手术疗法可采用局 
部理疗，按摩，口服非甾体抗炎药物治疗，局部明显疼痛者可釆用肾上腺糖皮质激素封闭治疗， 

但任何治疗均应注意去除致病原因，如注意保暖，改善工作姿势等，否则本病虽经治疗缓解，亦 
可反复发作。对有明确压痛点，末梢神经卡压者，可行局部点状或片状软组织松解术，将粘连、 

纤维化的筋膜及血管神经末梢束切开减压。 



I ， 棘上、棘间韧带损伤 

棘上韧带起于枕骨隆突止于第5腰椎棘突，附着在棘突的表面。颈段的棘上韧带宽而厚， 
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称为项初带，胸段变得纤细，腰段又较为增宽，故中胸段棘上初带损伤 （ trauma of the supraspinous 
ligament ) 多见（图 65-6) 。棘间韧带是连接两个棘突之间的腱性组织，由 f •:层纤维组成，其纤维 
之间交叉排列，易产生慢性损伤。这两种韧带主要是防止脊柱的过度前屈，往往同时发生损伤。 
由于腰 5 〜骶，处无棘上韧带，且处于活动腰椎和固定的骶椎之间，受力最大，故此处棘间韧带损 
伤 (trauma of the interspinous ligament ) 机会也最大。 

【病因及病理】长期伏案弯腰工作 
者，不注意定时改变 姿势; 脊柱因伤病不稳 
定，棘上、棘间韧带经常处于紧张状态产生 
小的撕裂损伤、出血及渗出。如伴有退行 
性变，则更易损伤。这种损伤性炎症刺激 
分布到韧带的腰神经后支的分支，即可发 
生腰痛。病程长者，韧带可因退变、坏死而 
钙化。棘上韧带与棘突连接部可因退变、 

破裂而从棘突上脱离。此外，因暴力所致 
棘上、棘间韧带破裂，如伤后固定、制动不 
良而形成较多瘢痕，也是慢性腰痛的原因。 

【临床表现】多无明确外伤史。腰痛 
长期不愈，以弯腰时明显，但在过伸时因挤 
压病变的棘间韧带，也可引起疼痛。部分 
病人疼痛可向骶部或臀部放射，但不会超 
越膝关节。检查时在损伤韧带处棘突或棘 
间有压痛，但无红肿。有时可触及棘上韧带在棘突上滑动。棘间韧带损伤可通过超声或 MRI 
证实。 

【治疗】本病绝大多数可经非手术治疗治愈。但因脊柱未行固定，受伤的韧带无法制动，劳 
损因素仍然存在，故不易短期内治愈。 

1 •出 现症状后应尽可能避免弯腰动作，为修复创造有利环境。 

2. 局部注射糖皮质激素可明显缓解症状。如同时用腰围进行制动则可缩短疗程。 

3. 理疗有一定疗效。推拿、按摩对本病帮助不大，仅能缓解继发性骶棘肌痉挛。 

4. 病程长、非手术治疗无效者，有人行筋膜条带修补术，其疗效尚不肯定。 

第三节骨的慢性损伤 


项韧带 



图 65-6 棘上韧带损伤示意图 
( 1 ) 颈胸椎中立位 （ 2 ) 低头工作位 
上一箭头为棘上韧带开始变薄处，下一箭头为棘 
上韧带相当薄弱处，此两处均承受较大张力 


骨的慢性损伤包括因韧带、关节囊附着点的长期过度牵拉，退行性变所造成的肥大、增生和 
骨赘形 成等; 还包括由于损伤致骨血供障碍继发骨坏死，或由于应力集中而引起的疲劳骨折。 
前者除慢性积累损伤外，代谢、内分泌等因素也很重要。本节主要介绍疲劳骨折及慢性损伤所 
致骨缺血性坏死。 


一、疲劳骨折 

健康的骨组织要发生骨折多是受到暴力所致。但在骨的某些相对纤细部位或骨结构形态 
变化大的部位易产生应力集中，当受到较长时间的反复、集中的轻微损伤后，首先发生骨小梁骨 
折，并随即进行修复。但在修复过程中继续受到外力作用，使修复障碍，骨吸收增加。反复这一 
过程，终因骨吸收大于骨修复而导致完全骨折。 

疲劳骨折 （fatigue fracture ) 或应力骨折 （stress fracture ) 好发于第2妬骨干和肋骨，第3、4跖 
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骨，腓骨远侧，胫骨近侧和股骨远侧也可发生。疲劳骨折中约 80% 发生于足部。 

【病因】虽然慢性损伤是疲劳骨折的基本原因，但发生在不同部位时，各有其前驱因素。如 
病人有先天性第1跖骨短小畸形.则足掌负重点就从第1跖骨头转移到第2跖骨头，但第 2 跖骨 
干远较第1跖骨纤细，故易发生骨折。由于这种骨折常发生在新兵训练或长途行军之后，故又 
称为行军焉 •折； 老人多患骨质疏松.如因慢性支气管炎而长期咳嗽，肋间肌反复强烈收缩可产生 
肋骨疲劳骨折 - 
【临床表现】 


1. 损伤部位岀现逐渐加 m 的疼痛为其主要症状。早期常为前足痛，这种疼痛在训练中或训 
练结束时尤为明显. 

2. 查体有局部痛及轻度骨性隆起，但无反常活动。少数可见局部软组织肿胀。 

3. X 线摄片，在出现症状的1 ~2周内常无明显异常,3~4 
周后可见一横形骨折线，周围有骨痂形成。病程长者，骨折周 
围骨痂有增多趋势， M 骨折线更为淸晰，且骨折端有增白、硬化 
征象（图65-7)。因此，当临床疑有疲劳骨折，而 X 线检查阴性 
时，其早期诊断方法是进行放射性核素骨显像。 

【治疗】疲劳骨折治疗方法与暴力骨折相似。由于骨折多 
无移位，故仅耑局部牢固的外固定和正确的康复功能锻炼 。一 
经确诊应早期石钎固定6〜8周，延迟治疗可以发生缺血性坏死 
造成病废。应注意的是，就诊较晚的疲劳骨折，因断端已有硬 
化现象，骨折愈合较为困难。合理治疗能获良好效果。但在恢 
复训练前必须制定妥善计划，纠正错误动作、姿势，避免多走 

路，以免再伤。老人肋骨疲劳骨折时，除了抗骨质疏松治疗外，还应治疗慢性咳嗽等原发疾病。 



二、月骨缺血性坏死 

月骨缺血性坏死又称 Kienbock 病，好发于 20 ~30 岁之青年人，此时骨骺已闭合，故不属于 
骨骺的慢性损伤，而是骨的慢性损伤。 

【病因】月骨位于近腕骨中心，活动度大，稳定性较差。其血供主要依靠桡腕关节囊表面 
小血管和腕骨间韧带内小血管。对腕部活动频繁者，尤其是某些手工业工人，风镐、振荡器操作 
者，长期对月骨产生振荡、撞击，使关节囊、初带小血管损伤、闭塞，导致月骨缺血。而缺血的月 
骨骨髓内压力又增高，进一步使循环受阻，产生缺血性坏死。 

【临床表现】 

1. 缓慢起病，腕关节胀痛、乏力，活动时加重，休息后缓 
解。随疼痛加重，腕部渐肿胀、活动受限而无法坚持原工作。 

2. 查体腕背轻度肿胀，月骨区有明显压痛，叩击第 3 掌 
骨头时，月骨区疼痛。腕关节各方向活动均可受限，以背伸最 
明显。 

3. X 线片早期无异常，数月后可见月骨密度增加，表面 
不光滑，形态不规则。骨中心有囊状吸收。周围腕骨有骨质疏 
松（图65-8)。 

图 65 _8月骨缺血性坏死 4. 放射性核素骨显像可早期发现月骨处有异常放射性 



浓聚。 


【治疗】 

1. 早期可将腕关节固定在背伸20° ~30。位。固定期间定期行 X 线或核素骨显像检查，直 


笔记 
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到月骨形态和血供恢复为止，通常需1年左右。过早去除固定物，病变易复发。 

2. 月骨已完全坏死、变形者，可行月骨切除。缺损处可用骨填充或人工假体 植人。 对于体 
力劳动者若桡腕关节骨关节炎已严重，应考虑桡腕关节融合术 

第四节软骨的慢性损伤 

软骨慢性损伤包括骨骺软骨和关节软骨的慢性损伤_由于关节软骨慢性损伤的代表性疾 
病——骨关节炎已有专题介绍,故本节除髌骨软骨软化症外，重点讲解骨版软骨的慢性损伤。 

-、髌骨软骨软化症 

髌骨是全身最大的籽骨，上极与股四头肌腱相连，下极由髌韧带固定于胫骨结节。其关节 
面与股骨内髁、外髁相互形成髌股关节，膝关节屈伸时，髌骨在股骨内、外髁间由近到远呈 S 形 
滑动，称之为館骨轨迹。館骨软骨软化症 （chondromalacia patellae ) 是愤骨软骨面因慢性损伤后， 
软骨肿胀、侵蚀、龟裂、破碎、脱落，最后与之相对的股骨髁软骨也发生相同病理改变，从而形成 
髌股关节的骨关节炎。 

【病因】 

1. 先天性因素髌骨发育障碍、位置异常及股骨髁大、小 异常； 或后天性膝关节内、外翻，胫 
骨外旋畸形等，均可使髌骨不稳定，在滑动过程中髌股关节面压应力集中于某点，成为慢性损伤 
的基础。 

2. 膝关节长期、用力、快速屈伸，增加髌股关节的磨损，如自行车、滑冰运动员的训练，是本 
病的常见原因。 

3. 髌骨软骨的营养主要来自关节滑液，各种原因所致滑液成分异常1均可使髌骨软骨营养 
不良，易受到轻微外力而产生退行性变。 

【临床表现】 

1_青年运动员较多见。初期为髌骨下疼痛或膝前痛，开始训练时明显，稍加活动后缓解，过 
久训练又加重，休息后渐消失。随病程延长，疼痛时间多于缓解时间，以致不能下蹲，上、下台阶 
困难或突然打软腿无力而摔倒。 

2 -髌骨边缘压痛伸膝位挤压研磨或推动髌骨可有摩擦感，伴疼痛。单纯髌骨软骨损害时 
无关节积液，后期形成髌股关节骨关节炎时，可继发滑膜炎而岀现关节积液，积液较多时浮髌试 
验阳性。病程长者多伴有股四头肌萎缩,尤其以股内侧肌最为明显。 

3. X 线片早期无异常，晚期可见髌骨边缘骨赘形成，髌股关节面不平滑或间隙狭窄 。 x 
线片尚可发现部分病因，如小髌骨、高位髌骨或股骨外髁低平等畸形。 

4. 放射性核素骨显像检查时，侧位显示髌骨局限性放射性浓聚，有早期诊断意义。 

【治疗】以非手术治疗为主。 

1. 出现症状后，首先限制膝关节剧烈活 动〗〜 2周。同时进行股四头肌抗阻力锻炼，增加肌 
肉强度有利于维持良好的髌骨轨迹，增加膝关节稳定性。 

2- 肿胀、疼痛突然加剧时，应行冷敷，48小时后改用湿热敷和理疗。 

3. 关节内注射玻璃酸钠（透明质酸钠）可增加关节液的黏稠性和润滑功能，保护关节软骨， 
促进关节软骨的愈合和再生，缓解疼痛和增加关节活动度。通常每次注射 2 ml ， 每周1次，4〜5 
次为一疗程。关节内注射醋酸泼尼松龙虽然可以缓解症状，但由于抑制糖蛋白、胶原的合成，对 
软骨修复不利，无菌操作不严格时甚至发生关节细菌性感染导致严重后果，故应慎用。 

4. 经严格非手术治疗无效或有先天性畸形者可手术治疗。手术 n 的: ①增加髌骨在股骨髁 
滑动过程中的稳定性。如外侧关节囊松解术、股骨外髁垫高 术等; ②刮除髌骨关节软骨上较小 
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的侵蚀病灶，促进修 : V 傲:竹关节软骨已完全破坏者，有用髌骨切除方法减轻髌股关节骨关节 
炎的发展，但术后膝关节明毘 无力； 髌股关节人工关节置换手术。 

:、股骨结节骨软骨病 

胫骨结节是髌韧带的附荇点.约16岁时该骨骺与胫骨上端骨骺融合，18岁时胫骨结节与 
胫骨上端骨融、为-整沐故18岁前此处易受损而产生骨骺炎甚至缺血坏死。胫骨结节骨软骨 
病 (osteochondrosis of the tibial tubercle ) 又名 Osgood - Schlatter 病 0 

【病因】股四头肌足金身圾强大的一组肌肉，其牵拉力通过髌骨、髌韧带常使尚未骨化的胫 
骨结节骨骺产生不同程度撕裂 .. 男性 w 少年喜爱运动，在缺乏正确指导时往往发生这种损伤。 

【临床表现】 

本病常见于~ I 4 岁好动的男孩，多为单侧性。常有近期参加剧烈运动史。临床上以 
胫骨结节处逐渐出现疼痛、肿块为持点，疼痛与活动有明显关系。 

2. 检查可见肚#结节明显隆起.皮呋无炎症。局部质 
硬、压痛较重。作伸膝抗阻力动作时疼痛加剧。 

3. X 线片显示胫骨结节骨骺增大、致密或碎裂，周围 
软组织肿胀等（图 65-9) 

【治疗】本病在18岁后胫骨结节与胫骨上端骨化后，症 
状即自行消失，但局部隆起不会改变。在18岁前，只要减少 
膝关节剧烈活动症状可自行缓解。有明显疼痛者，也可辅以 
理疗或膝关节短期制动。一般无耑服止痛剂，亦不宜局部注 
射皮质类固醇，因注入皮下不会有效，而骨骺又难以注人。 

曾有皮质类固醇注人皮内引起皮肤坏死，骨飯外露长期不愈 
者。偶有成年后尚有小块碎裂骨骺未与胫骨结节融合而症 图6卜9胫骨结节骨软骨病 

状持续者，此时可行钻孔或植骨术以促进融合。 骨骺撕裂，密度增大，软组织肿胀 

三、股骨头骨软骨病 

本病为股骨头骨飯的缺血性坏死，又名为 Legg - Calve - Perthes 病、扁平髋等，是儿童全身骨软 
骨病中发病率较高且致残程度较重的一种骨软骨病。股骨头骨骺的骨化中心在1岁以后出现， 
18 ~ 19岁骨化融合。在此年龄阶段中均有可能发病。由于各种原因所致的成人股骨头缺血性 
坏死不包括在本病范畴。 

【病因】本病的发病原因尚不清楚，多数学者认为慢性损伤是重要因素。外伤使骨骺血管 
闭塞,从而继发缺血坏死。股骨头骨骺的血供从新生儿到12岁有明显变化，在4 ~9岁期仅有一 
条外骺动脉供应骨骺，此时血供最差，即使是较轻外伤也可导致血供障碍。9岁以后圆軔带血管 
参与股骨头骨骺的血供，故发病率开始下降。当骺板骨化融合后，干骺端血管进入股骨头内，即 
不再发生此病。此外，有人发现本病早期均有关节囊内压力和股骨上端骨内压力增高现象，故 
推测这种压力变化是骨骺血运障碍原因之一。但关节囊内压力增高与滑膜的炎症有关，而滑膜 
炎可能为原发性，也可继发于本病，故尚不能肯定其因果关系。 

【病理】股骨头骨骺发生缺血后，可有以下四个病理发展 过程： 

1_缺血期此期软骨下骨细胞由于缺血而坏死，骨化中心停止生长，但骺软骨仍可通过滑 
液吸收营养而继续发育，因受刺激反可较正常软骨增厚。这一过程可延续数月到1年以上，因 
临床症状不明显而多被忽视。 

2. 血供重建期新生血管从周围组织长入坏死骨骶，逐渐形成新骨。如外力损伤持续存 
在，新生骨又将吸收 ，被 纤维肉芽组织所替代，因而股骨头易受压变形。此期可持续1 ~4年，是 
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治疗的关键。如处理恰当，能避免发生髋关节的畸形。 

3- 愈合期本病到一定时间后骨吸收可自行停止，继之不断骨化，直到纤维肉芽组织全部 
为新骨所代替。这一过程中畸形仍可加重，且髋臼关节面软骨也可受到 损害。 

4. 畸形残存期此期病变静止，畸形固定，随年龄增大最终将发展为髋关节的骨关节炎而 
出现相应的症状。 

【临床表现】 

1 . 本病好发于 3-10 岁儿童，男女发病之比约为6 : 1，单侧发病较多 ： 

2. 髋部疼痛，且逐渐加重。少数病人以患肢膝内上方牵涉痛为首诊主诉，此时应注意同侧 
髋关节检查。随疼痛加重而岀现跛行。疼痛和跛行的程度与活动度有明显关系。 

3. Thomas 征阳性。跛行，患肢肌萎缩，内收肌痉挛：患髋内旋、外展、后伸受限较重。晚期 
患肢较健侧稍有短缩。 

4 - X 线片显示股骨头密度增高，骨骺碎裂、变扁，股骨颈增粗及髋关节部分性脱位等。其 
X 线表现与病理演变过程有较密切关系（图 65-10 ~图 65-13 ) 。 



图 65-10 股骨头骨软骨病，早期（左侧 } 
骨化中心较健侧为小，密度增高，关节间隙 
增宽 



图 65-1 1股骨头骨软骨病，血供重建期 
骨化中心小而密度高，周围有新骨沉积, 
头和颈变形 



图 65 _ 12 取骨头骨软骨病，血供重 
建期骨化中心"碎裂”，头扁平，颈 
宽粗 


图 65-13 股骨头骨软骨病，愈合期 
骨骺扁平，密度略深，无“碎裂”，颈 
宽粗 


5. 放射性核素骨显像在病理之缺血期 X 线片显示阴性，而骨显像已可发现放射性稀疏。 
用计算机对骨显像进行定量分析，患侧与健侧放射量的比值小于 0.6 则为异常，其早期诊断准 
确率大于90%。 

【治疗】治疗目的是保持一个理想的解剖学和生物力学环境，预防血供重建期和愈合期中 
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股骨头的变形：治疗原 则为： ①应使股骨头完全包容在髋 臼内; ②避免髋臼外上缘对股骨头的 
局限性压 应力； ③减轻对股骨头的 压力; ④维持髋关节良好的活动范围。 

1. 非手术治疗用支架将患髋固定在外展40。、轻度内旋位。白天带支架用双拐下床活 
动，夜间去除支架用7角枕 K 于两腿之间，仍维持外展、内旋位。支架使用时间约1 年，定期 
摄 X 线片了解病变怙况，直到股骨头完全重建为止。 

2. 手术治疗包括滑膜切除术、股骨转子下内旋、内翻截骨术、骨盆截骨术及血管植入术 
等。针对病变不同时朗、不同年龄可选择不同的手术方法。上述方法多可缓解病情，但难以完 
全恢复股骨头正常形态，早朗诊断早期治疗是预防病残的关键。 


m 


第五节其他 

一、滑囊炎 

滑囊是位于人体增擦频繁或压力较大处的一种缓冲结构，为一结缔组织扁囊，少数与关节 
腔相通，多数独立存在.诞壁分为两层，其外层为薄而致密的纤维结缔组织，内层为滑膜内皮细 
胞，有分泌滑液的作用，平时埏内有少砧滑液。由于关节周围结构复杂，活动频繁，故人体滑囊 
多存在于大关节附近（图 65-14) ，这类滑囊每人均有，称为恒定滑囊，如髌前滑囊、鹰嘴滑囊、大 
粗隆滑囊和胭窝部滑诞等。另一类是为了适应生理和病理的需要而继发的，称为继发性滑囊或 
附加滑囊，如脊柱后凸畸形的棘突表面、皮下埋藏的内固定物尾端等，因局部摩擦增加可形成滑 
囊，跟腱后滑囊。根据滑旗存在的部位可分为皮下滑囊、肌腱下滑囊、肌肉下滑囊、筋膜下滑囊、 
韧带间滑囊、关节滑囊等。临床上以中老年女性坐骨结节滑囊炎 （bursitis of ischial tuberosity ) 和 
趾滑囊炎 （bursitis of the big - toe ) 多见。 


肩峰下滑囊 




髂耻滑痪 
转子滑痪 




图 65-14 大关节附近常见滑嚢 
:1)肩部滑囊 （2) 肘部滑囊 （3) 髋部滑囊 （4) 膝部滑囊 


【病因及病理】滑囊炎 （ bursitis ) 根据其病因、性质可分为创伤性滑囊炎、化脓性滑囊炎、结 
核性滑囊炎、类风湿性滑囊炎、痛风性滑囊炎、化学性滑囊炎等。 
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滑囊炎有急慢性之分，以慢性滑狴炎多见。常与职业有关，如矿工的髌前滑囊炎和鹰嘴滑 
囊炎（矿工肘）。当滑蘧受到过度的反复摩擦和挤压时，滑诞壁发生轻度的炎症反应，滑液分泌 
增多，同时液体渗岀使滑囊膨大，所需时间常为几天或几周-急性期煺内积液为血性，以后呈黄 
色，慢性期则为黏液。在慢性滑诞炎中，囊壁水肿、肥厚或纤维化，滑膜增生呈绒毛状，有的囊壁 
或肌腱内有钙质沉着，影响关节活动。滑诞炎好发于骨结构突出的部位，由于长期、反复、集中 
和力量稍大的摩擦和压迫是产生滑囊炎的主要原因。如瘦弱老妇久坐硬兌所致坐骨结节滑囊 
炎，跪位工作者的髌前滑囊炎，长期穿尖而窄的皮鞋所致趾滑囊炎等 

【临床表现】无明显原因在关节或骨突出部逐渐出现一圆形或椭圆形肿物，缓慢长大伴压 
痛。在某些关节部位常伴有关节的部分功能障碍，如肩峰下滑诞炎，常常表现为关节部位疼痛， 
亦可有局部压痛和放射痛。局部肿物表浅者可触及清晰的边界，冇波动感，皮肤无细菌性炎症 
表现; 部位深者，边界不清，有时可被误认为是实质性肿瘤，可做超声或 MKI 做出鉴别诊断。对 
重要关节部位的滑囊炎若不及时治疗，随着滑囊壁的增厚、拈连，关竹滑动度将逐渐减少。晚期 
可见关节部位肌肉萎缩。 

【治疗】 

1. 避免继续摩擦和压迫，关节予以适当制动并辅以物理治疗后多数可消退。 

2. 经穿刺抽出诞内积液，然后注人醋酸泼尼松龙，加压包扎，有时可治愈。 

3. 对非手术治疗无效者可考虑做滑囊切除术，但有复发可能。 


二、狹窄性腱鞘炎 


狭窄性腱鞘炎 （narrow tenosynovitis ) 系指腱鞘因机械性摩擦而引起的慢性无菌性炎症改变。 
腱鞘分为两层，外层为纤维性鞘膜，内层为滑液膜，滑液膜又分为壁层和脏层。脏壁层两端形成 
盲囊，其间含有少量滑液，有润滑和保持肌腱活动度的功能。在 H 常生活和工作中，由于频繁活 
动引起过度摩擦，加之某些部位有骨性隆起或肌腱走行方向发生改变形成角度，这样就更加大 
了肌腱和腱鞘之间的机械摩擦力。这种机械性刺激可使腱鞘在早期发生岀血、水肿、渗出等无 
菌性炎症反应。反复创伤或慢性迁延后则发生慢性纤维结缔组织增生、肥厚、粘连等病理变化， 
腱鞘的厚度可由正常时的 lmm 以内增厚至2 ~3 mm ， 由于腱鞘增厚致使腱鞘狭窄，腱鞘与肌腱 
之间发生不同程度的粘连，肌腱也发生变性。临床表现为局部疼痛、压痛及关节活动受限等。 

腱鞘和骨形成弹性极小的“骨-纤维隧道”（图 6545) 。腱鞘的近侧或远侧缘为较硬的边缘， 
在掌指关节处腱鞘增厚最明显，称为环状靭带。肌腱在此軔带边缘长期、过度用力摩擦后，即可 
发生肌腱和腱鞘的损伤性炎症。四肢肌腱凡经过“骨-纤维隧道”处，均可发生腱鞘炎，如肱二头 
肌长头腱鞘炎、拇长伸肌和指总伸肌腱鞘炎、腓骨长、短肌腱鞘炎、指屈肌腱腱鞘炎、拇长屈肌腱 
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鞘炎、拇长展肌与拇短仲肌腱鞘炎等：其中以后三种最多见，故作为代表介绍如下。 


手与腕部狭窄性腱鞘炎是设常见的腱鞘炎，好发 
于长期、快速、过度用力使用手指和腕关节的中老年妇 
女、轻工业工人和管弦乐器演奏家等。在手指常发生屈 
肌腱鞘炎，又称弹响指戍扳叽指；拇指为拇长屈肌腱鞘 
炎，又称弹 响拇； 在腕部为拇 氏展肌 和拇短伸肌腱鞘炎， 
又称桡骨茎突狹窄性腱鞘炎 

【病因】手指长期快速活动，如织毛衣、管弦乐的练 
习或演奏等；手指长期川力活动.如洗衣、书写文稿、打字 
机、电脑操作等慢性劳损是主要病因,、如病人本身有先 
天性肌腱异常（小儿拇长屈肌腱鞘炎）、类风湿关节炎、 
产后、病后虚弱无力等 史易 发生本病。 

【病理】狭窄性腱鞘炎并非单纯腱鞘的损伤性炎 
症，肌腱和腱鞘均有水肿、增生、粘连和变性。腱鞘的水 
肿和增生使“骨-纤维隧道”狭窄，进而压迫本已水肿的肌 
腱，在环状韧带区腱鞘腔特别狭窄而坚韧，故使水肿的肌 
腱被压成葫芦状，阻碍肌腱的滑动。如用力伸屈手指，葫 
芦状膨大部在环状韧带处强行挤过，就产生弹拨动作和 
响声，并伴有疼痛，故称弹响指（图65-16)。 

【临床表现】 



图 65-16 弹响指发生机制示意图 
(1) 正常肌腱和腱鞘 '(2) 发病 
后肌腱呈葫芦形肿大，腱鞘肿胀 

(3) 手指主动屈曲时，远侧膨大 
挤过狭窄的腱鞘，发生弹响 

(4) 手指伸直时也同样发生弹响 


1. 弹响指和弹响拇起病缓慢。初时，晨起患指发僵、疼痛，缓慢活动后即消失。随病程延 
长逐渐出现弹响伴明显疼痛，严重者患指屈曲，不敢活动。各手指发病的频度依次为中、环指最 
多，示、拇指次之，小指最少。病人主诉疼痛常在近侧指间关节，而不在掌指关节。体检时可在 
远侧掌横纹处触及黄豆大小的痛性结节，屈伸患指该结节随屈肌腱上、下移动，或出现弹拨现 
象，并感到弹响即发生于此处。 

小儿拇长屈肌腱鞘炎常为双侧性，表现为拇指屈伸时发生弹响，或指间关节交锁于屈曲位， 
掌指关节皮下可触及痛性结节。细心家长可在出生后数月内发现，有的则在3 ~4岁才注意到。 

2 - 桡骨茎突狭窄性腱鞘炎腕关节桡侧疼痛，逐渐加重，无力提物。检查时皮肤无炎症表 
现，在桡骨茎突表面或其远侧有局限性压痛，有时可触及痛性结节。握拳尺偏腕关节时，桡骨茎 
突处出现疼痛，称为 Finkelstein 试验阳性（图65-17)。 

【治疗】 

1. 局部制动和腱鞘内注射醋酸泼尼松龙或复方倍他米松有很好疗效。但注射一定要准确， 
可直接注射到腱鞘邻近的骨膜附近，注人皮下则无效，一旦注入桡动脉浅支，则有可能发生桡侧 
三个手指血管痉挛或栓塞导致指端坏死。 




图 65-18 弹响指术中所见 
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2- 非手术治疗无效时可考虑行狭窄的腱鞘切开减压术 ：注意 牵开切口两侧的皮神经和血 
管，充分暴露腱鞘。此时被动活动病人手指，可见到膨大的结节在腱鞘狭窄处上、下移动（图65_ 
18)。认准腱鞘狭窄增厚范围，用尖刀沿着肌腱方向纵向从一侧切开腱鞘，切开范围要足够长， 
再将切开的腱鞘的两侧各剪去约 0. 3 cm ， 以彻底解除狭窄避免复发如仅行狭窄处切开，有时会 
发生再粘连而症状复发。 

3. 小儿先天性狭窄性腱鞘炎非手术治疗通常无效，应行手术治疗 

3、腱鞘囊刖 I 

腱鞘囊肿 （ ganglion ) 是关节附近的一种囊性肿块，病因尚不太淸楚_慢性损伤使滑膜腔内 
滑液增多而形成囊性疝出，或结缔组织黏液退行性变可能是发病的重要原因。目前临床上将 
手、足小关节处的滑液囊疵（腕背侧舟月关节、足背中跗关节等处）和发生在肌腱的腱鞘囊肿统 
称为腱鞘诞肿。而大关节的囊性疝出另行命名，如膝关节后方的旗性疝岀叫胭窝囊肿，或 Baker 
囊肿。 

【临床表现】 

1_本病以女性和青少年多见。腕背、桡侧腕屈肌腱及足背发病率最高，手指掌指关节及近 
侧指间关节处也常见到。 

2. 病变部出现一缓慢长大的肿物，肿物较小时无症状，长大到一定程度活动关节时有酸胀 
感。检查可发现 0.5 ~2.5 cm 的圆形或椭圆形肿物，表面光滑，不与皮肤粘连。因囊内液体充 
盈，张力较大，扪之如硬橡皮样实质性感觉。如锻颈较小者，略可 推动； 诞颈较大者，则不易推 
动，易误诊为骨性肿物。重压肿物有酸胀痛。用粗针头穿刺可抽出透明胶冻状物。 

【治疗】腱鞘囊肿有时可被挤压破裂而自愈。临床治疗方法较多，但复发率高。 

1. 非手术治疗囊内容物排出后，在囊内注入药物或留置可取出的无菌异物（如缝扎粗丝 
线），并加压包扎，使囊腔粘连而消失。通常是在囊内注人醋酸泼尼松龙 0.5ml ， 然后加压包扎。 
本方法简单、痛苦较少，但有一定复发率。 

2 -手术治疗手指腱鞘囊肿一般较小，穿刺后复发率较高，多次复发者可手术切除。术中 
应完整切除囊肿，勿残留囊壁。如系腱鞘发生者，应同时切除部分相连的 腱鞘； 如系关节璲滑膜 
疝出，应在根部缝扎切除，同时修复关节囊以减少复发。 

四、骨外上 ® 炎 

肢骨外上髁炎 （ lateral humeral epicondylitis) 是伸肌总腱起点处的一种慢性损伤性炎症，因早 
年发现网球运动员易患此病，故又称“网球財” （ tennis elbow ) 。 

【病因及病理】 

1. 在前臂过度旋前或旋后位，被动牵拉伸肌(握拳、屈腕）和主动收缩伸肌（伸腕）将对肱骨 
外上髁处的伸肌总腱起点产生较大张力，如长期反复这种动作即可引起该处的慢性损伤。因 
此，凡需反复用力活动腕部的职业和生活动作均可导致这种损伤，如网球、羽毛球、乒乓球运动 
员，钳工，厨师和家庭妇女等。少数情况下，平时不作文体活动的中、老年文职人员，因肌肉软弱 
无力，即便是短期提重物也可发生肱骨外上髁炎。 

2. 肱骨外上髁炎的基本病理变化是慢性损伤性炎症。虽然炎症较局限，但其炎症的范围在 
每个病人却不尽相同 :有的 仅在肱骨外上髁尖部，以筋膜、骨膜炎为主 ； 有的在肱骨外上髁与桡 
骨头之间，以肌筋膜炎或肱桡关节滑膜炎为主。 

【临床表现】病人逐渐岀现肘关节外侧痛，在用力握拳、伸腕时疼痛加重以致不能持物。严 
重者拧毛巾、扫地等细小的生活动作均感困难。检查时，仅在肱骨外上髁、桡骨头及两者之间有 
局限性、极敏锐的压痛（图65-19)。皮肤无炎症，肘关节活动一般不受影响。伸肌腱牵拉试验 
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( Mills 征） ：伸肘 .握笮，屈腕，然后前砰旋前，此时肘外侧出现疼痛为阳性。有时疼痛可牵涉到 
前臂伸肌中上部 （ 阁 65-20) 




【治疗】非手术治疗对绝大多数病人有效。 

1. 限制以用力 握擊 、伸腕为主要动作的腕关节活动是治疗和预防复发的关键。 

2. 封闭疗法在压痛点注射醋酸泼尼松龙或复方倍他米松 lml 和2%利多卡因1 ~2 ml 的 
混合液，一般可取得良好的近期效果。 

3_对不能 间断训 练的运动员，应适当减少运动设，同时在桡骨头下方伸肌上捆扎弹性保护 
带，以减少腱起点处的牵张应力。 

4 - 对非手术治疗效架不佳的顽固疼痛者，可施行伸肌总腱起点剥离松解术或卡压神经血管 
束切除术，或结合关节镜手术、、 


E 、 粘连性肩关节囊炎 

粘连性肩关节锻炎 （ adhesive capsulitis of shoulder ) 主要痛点在肩关节周围，影响肩关节活动 
范围，又称肩周炎、冻结肩 （ frozen shoulder ) 、五十肩等，中医称为凝肩、漏肩风，这些名词定义不 
确切，且与病理变化有差距，目前命名为粘连性肩关节囊炎。本病是因多种原因致肩盂肱关节 
囊炎性粘连、僵硬，以肩关节周围疼痛、各方向活动受限为特点,尤其是外展外旋和内旋后伸 
活动。 


【病因】 

1. 肩部原因①本病大多发生在如岁左右的人，软组织退行性变，对各种外力的承受能力 
减弱是基本 因素； ②长期过度活动，姿势不良等所产生的慢性损伤是主要的激发 因素; ③上肢外 
伤后肩部固定过久，肩周组织继发萎缩、粘连;④肩部急性挫伤、牵拉伤后治疗不当等。 

2 - 肩外因素颈椎病、心、肺、胆道疾病发生的肩部牵涉痛，因原发病长期不愈使肩部肌持 
续性痉挛、缺血而形成炎性病灶，转变为真正的粘连性肩关节囊炎。 

【病理】肌肉和肌腱、滑囊（三角肌下滑囊、肩峰下滑囊、瞭突下滑囊）以及关节囊发生慢性 
损伤和 炎症。 成纤维细胞和成肌细胞增生、 I 型和瓜型胶原增多使关节囊慢性纤维化而 增厚； 
此外，加上滑膜充血、水肿，最终导致关节囊腔粘连、狭窄。喙肱韧带呈束带状增厚挛缩是外旋 
受限的主要原因。 

【临床特点】 

1 . 本病有自限性，一般在 6 〜24个月可自愈,但部分不能恢复到正常功能水平。 

2. 本病多为中老年患病，女性多于男性，左侧多于右侧，亦可两侧先后发病。 

3 - 肩各方向主动、被动活动均不同程度受限，以外旋外展和内旋后伸最重（图65-21)。逐 
渐岀现肩部某一处局限性疼痛，与动作、姿势有明显关系。随着病程延长，疼痛范围扩大，并牵 
涉到上臂中段，同时伴肩关节活动受限。若勉强增大活动范围会引起剧烈锐痛。严重时患肢不 
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能梳头和反手触摸背部。夜间因翻身移动肩部而痛醒。初期病人尚能指出明确的痛点，后期疼 
痛范围扩大。 

4.影像学 X 线平片见肩关节结构正常，可有不 
同程度骨质疏松， MRI 见 关节诞 增厚，肩部滑囊可有渗 
出， MRI 对鉴别诊断意义较大 
【鉴别诊断】 

1. 肩袖损伤①60岁以上老人，肩颈痛，肩关节无 
力; ②被动活动范围基本 正常； ③疼 痛弧； ④落 臂征； 
⑤超声 、 MRI 有肩袖撕裂的特征性表现。 

2. 肩峰下撞击综合征①肩外侧痛（夜间 痛）； 
②外展、上举 障碍; ③ X 线平片显示肩峰、肱骨大结节硬 

图65_ 21 粘连性肩关节囊炎时的 化，骨赘形成;④超声、 MRI 排除肩袖损伤。 

外展姿势实为躯干代偿侧弯 3. 肩关节不稳①外伤史（骨折脱 位）； ②肩周痛、 

无力; ③影像学检查可见肱骨头或关节盂部分 缺失； 

④关节镜可见骨或关节囊损伤征。 

4- 颈椎病①有神经根刺激 症状; ②肩关节被动活动大致正常且 无痛; ③颈椎斜位 X 线平 
片显示相应椎间孔 狭窄; ④肌电图提示神经根性损伤。 

5- 其他①永久起搏器后肩 周痛; ②肩胛背神经卡压综 合征; ③锁骨外端骨折，锁骨沟钢板 
使 用后; ④胸腔内或颈肩部炎症、肿瘤疾患。 

【治疗】目 的:缓 解疼痛，恢复功能，避免肌肉萎缩。 

1- 早期给予理疗、针灸、适度的推拿按摩，可改善症状。 

2. 痛点局限时，可局部注射醋酸泼尼松龙，能明显缓解疼痛。 

3- 疼痛持续、夜间难以入睡时，可短期服用非甾体抗炎药。 

4. 无论病程长、短，症状轻、重，均应每日进行肩关节的主动活动，活动以不引起剧痛为限。 

5. 对症状持续且重者，以上治疗无效时，在麻醉下采用手法或关节镜下松解粘连，然后再注 
人类固醇或透明质酸钠，可取得满意疗效。 

6. 对肩外因素所致粘连性肩关节囊炎，除局部治疗外，还需对原发病进行治疗。 

( 薛庆云） 
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股骨头坏死 （ m.cmsis of the femoral head ) 为股骨头血供中断或受损，引起骨细胞及骨髓成分 
死亡 及随后的修 H . 继时导致股#头结构改变， 股骨头塌陷，引起病人关节疼痛、关节功能障碍 
的疾病， 是骨科领域常 见的 难治性疾病之一。 

【病因】股 ti •头缺血性坏死厲于缺血性骨坏死 （ i sc l lemic necrosis of the bone ) ，骨组织局部缺 
血性改变，使針 U 只失 2;. 血液供应或其血液循环发生障碍导致骨系统的细胞死亡和骨组织结构 
的破坏，也称为尤强性付坏死 （aseptic osteonecrosis ) 或无血管性骨坏死 （avascular osteonecrosis ) , } 

实际上是由于骨缺血造成的背梗死 （infarction of the bone ) 。 

股骨头坏死的发病机制仍不很明确，目前主流的学说有 两种。 

1. 脂肪栓塞临床已证实股骨头坏死的血管内有脂肪栓塞。脂肪栓子可来源于脂肪肝、血 
浆脂蛋白及脂肪性•髓或其他脂昉组织的分解物。过量糖皮质激素及乙醇摄人可造成脂肪栓 
塞，骨髓内骨细胞被脂肪组织占据，可使髓内细胞死亡。 

2. 骨内血管损害及骨内高压软骨下骨和松质骨内小动脉结构破坏，发生血管炎，骨内静 
脉回流受阻，骨内高压而引起骨坏死。 

股骨头的血液循环目前已有深入的研究和明确的结果。供应股骨头、颈的血供共有四个来： 
源，即旋股内外侧动脉、闭孔动脉及股骨滋养动脉，除小部分通过股骨头的股圆韧带外，大部分 
从关节囊进入，其中旋股内侧动脉最为重要 （图 664)。股骨颈骨折或髋关节脱位后损伤其滋养 
血管，或因手术所致的血管损伤，都与股骨头、股骨颈的预后有非常密切的关系。 


外骨骺动脉 



股骨头坏死的病因较多，总体上可分为两大类。 

1. 创伤性因素为股骨头坏死的常见原因。股骨颈骨折、髋关节外伤性脱位及股骨头骨折 
均可引起股骨头坏死。 

2 -非创伤性因素①肾上腺糖皮质 激素: 临床中此种病因导致的股骨头坏死较多见。可能 
是激素导致的月旨肪栓塞、血液处于高凝状态及引起血管炎、骨质疏松等骨小梁强度下降容易塌 
陷等原因造成股骨头坏死。②乙醇中毒 ：我国 北方地区多见，可能与乙醇引起肝内脂肪代谢紊 
乱有关。饮用多少乙醇可以引起股骨头坏死并无明确标准，与个体差异有关，但过量摄入乙醇 
肯定是造成股骨头坏死的一个重要因素。③减 压病: 是人体所处环境的气压骤然降低，使血液 
中释放出来的氮气在血管中形成栓塞，而造成的综合征。如沉箱工作人员、深海潜水员等。氮 
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气在富有脂肪组织的骨髓中大量堆积而引起骨坏死。④镰刀细胞性 贫血： 原因系血液黏稠性增 
高，血流变慢而形成血栓，造成局部血供障碍引起骨坏死。⑤特发性股骨头 坏死: 一般在排除了 
以上已知的因素后仍不能得岀明确病因的股骨头坏死可称为特发性股骨头坏死。 

造成股骨头坏死的常见病因见表 66-1 。 


表 66-1 股骨头坏死的常见病因 


股骨颈骨折 

胰腺炎 

创伤性髋关节脱位 

高脂血症 

无骨折或脱位的髋关节创伤 

烧伤 

Legg - Calve-Perthes 病 

痛风 

过度饮酒 

戈谢病 

慢性肝病 

放射病 

长期或大量应用糖皮质激素 

动脉硬化和其他血管堵塞疾病 

肾移植 

股骨头骨骺滑脱 

红斑狼疮和其他胶原血管疾病 

髋关节重建外科（金厲杯成形、股骨颈楔形截#、滑膜切除术） 

潜水病或减压病 

髋关节整复 （ 包括先天性髋关节发育不良的治疗，应用牵引纠正骨 
骺滑移） 

镰状细胞贫血 

特发性坏死 

各种血红蛋白及凝血疾患 



【病理】各种病因对股骨头造成损害的程度取决于血液循环阻断的范围及时间的长短。 

疾病的早期，由于滑液能提供营养，关节软骨没有改变。伤后早期即见修复现象，从血液循 
环未受破坏区，即圆韧带血管供应区长人血管纤维组织。坏死的骨髓碎片被移除，新生骨附着 
在坏死的骨小梁上，以后坏死骨被逐渐吸收。实际上，所有股骨颈骨折最初均有一定程度的缺 
血性骨坏死，常常涉及股骨头的很大一部分，但是这些股骨头只有极少一部分能在临床及 X 线 
平片上表现出缺血性坏死征象，这是由于大多数病例获得了修复的结果。 

如股骨头坏死未能及时修复，则逐步发展为典型的缺血性坏死表现。 

1. 肉眼观察早期表现为髋关节滑膜增厚、水肿、充血。股骨头软骨较完整，但随着病变严 
重程度的加重，可出现软骨表面有压痕，关节软骨下沉，触之有乒乓球样浮动感，甚至发生软骨 
龟裂、剥脱，使软骨下骨质外露。更严重者可出现股骨头变形，头颈交界处明显骨质增生。髋臼 
软骨表面早期无改变，晚期常出现软骨面不平整，髋臼边缘骨质增生等退行性骨关节炎改变。 
有时可有关节内游离体。 

2. 显微镜检查沿股骨头的冠状面做一整体大切片，股骨头坏死的病理改变较恒定，典型 
的可分为以下五层。 

A 层：为 关节软骨。股骨头各部位软骨改变不一，有些部分正常，有些部分软骨表面粗糙不 
平，细胞呈灶状坏死。软骨基质变为嗜酸性。有的软骨呈瓣状游离，但软骨并未死亡，可能滑液 
仍能供其营养。软骨之下附着的薄层骨质，称之为软骨下骨。如软骨下骨很薄，则细胞仍存活, 
较厚的软骨下骨细胞常无活力。 

B 层 ：为坏 死的骨组织。镜下可见这部分骨质已坏死。陷窝中骨细胞消失，细胞被一些无细 
胞结构的坏死碎片所代替。坏死区内常见散在的钙化灶。 

C 层：为 肉芽组织。包绕在坏死骨组织周围，其边缘不规则。镜下可见炎性肉芽组织，有泡 
沫样细胞及异物巨噬细胞。某些部分可见纤维组织致密，缺少血管.有的部分纤维组织疏松, 
有血管。靠近坏死骨部分，有大量破骨细胞侵蚀坏死骨表面，并可见新形成的骨组织。 
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D 层：为 反应性新生骨镜下可见坏死骨的积极修复及重建，在坏死骨小梁的支架上有新 
骨沉积，大 Si 新生骨形成，骨小梁增粗。 

E 层 ：为正 常组织股骨颈上的正常骨组织，这一层的骨小梁与 D 层相比较细。含有丰富 


的髓细胞（图 66-2) : 

关节软 it 



【临床表现及诊断技术】 

(-) 临床表现非创伤性股骨头坏死多见于 
中年男性，双侧受累者占 50% ~809^ 早期多为髋 
关节疼痛或酸痛，少数病人表现为膝关节疼痛。疼 
痛间断发作并逐渐加重，偶有急性发作者。如果是 
双侧病变可呈交替性疼痛。股骨头坏死早期可以没 
有临床症状。严重者可有跋行」行走困难，甚至扶拐 
行走。 

股骨头坏死的典型体征为腹股沟区深部压痛， 
可放射至臀或膝部, “4”字试验 （ Patrick’s sign ) 阳 
性。体格检查可有内收肌压痛，髋关节活动受限，其 
中以内旋及外展活动受限最为明显。 

本病与外伤、酗酒、应用激素等密切相关，诊断 


图 66-2 坏死股骨头的冠状面 


时需详细全面的洵问外伤史、生活习惯、职业、既往病史和用药史等。 
(二）诊断技术 


1 - X 线平片 X线平片作为主要的诊断手段在股骨头坏死的诊断中仍有不可替代的作用。 
股骨头血液供应中断后I 2 小时骨细胞即坏死，但在X线平片上看到股骨头密度改变至少需要8 
周或更长时间。X线平片体位主要包括正位及蛙式侧位，蛙式侧位可补充显示正位片的重叠部 
分。X线平片诊断股骨头坏死可分为四期。 

I期（软骨下溶解期） ：股 骨头外形完整，关节间隙正常，股骨头负重区关节软骨下骨质中可 
见1〜 2 cm 宽的弧形透明带，构成“新月征” (crescent sign) ，此为坏死松质骨塌陷并与关节软骨 
分离的表现。这一征象在诊断股骨头坏死中有重要价值，但易于忽视，读片时应仔细观察。 

II期 （ 股骨头修复 期）： 股骨头外形完整，关节间隙正常，股骨头负重区关节软骨下骨质密度 
增高，周围可见点状及斑片状密度减低区及囊性改变，病变周围常见一密度增高的硬化带包绕 
着上述病变区。 

m 期（股骨头塌陷期） ：股 骨头负重区的软骨下骨呈不同程度的变平和塌陷，股骨头失去了圆 
而光滑的外形，软骨下骨的骨密度增高。关节间隙仍保持正常宽度。 Shemon 线基本保持连续。 

1¥期 （ 股骨头脱位 期）： 股骨头负重区严重塌陷，股骨头变扁平,股骨头内下方骨质一般均无 
塌陷。股骨头外上方，即未被髋臼所遮盖处，因未承受压力，而成为一较高的残存突起。股骨头 
向外上方移位， Shenton 线不连续。关节间隙可以变窄，髋臼外上缘常有骨赘形成，呈现继发性髋 
关节骨关节炎的表现。 

2- CT 可发现早期细微骨质改变，确定是否存在骨塌陷，及显示病变延伸范围，从而为治 
疗方案的选择提供帮助。 

CT 较 X 线平片显示股骨头坏死更为敏感，但不如核素扫描及 MRI 敏感。 CT 三维重建图像 
可以更好地评价股骨头的变形和塌陷程度。 

3. MRI 是一种有效的非创伤性的早期诊断方法。大多表现为股骨头前上部异常 信号： 
T , WI 为条带状低信号 ； T 2 WI 为低信号或内高外低两条并行信号影，即双线征 （double line sign )。 
双线征中外侧低信号带为增生硬化骨质，内侧高信号带为肉芽纤维组织修复所致 （图 66 _ 3 )。邻 
近的头颈部可见骨髓水肿，关节囊内可有积液。 
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图 66-3 股骨头坏死的 MRI 表现 


4. 放射性核素扫描及 Gamma 闪烁照相放射性核素扫描及 Gamma 闪烁照相对于股骨头 
缺血性坏死的早期诊断具有很大的价值，特别是当 X 线检查尚无异常所见，而临床又高度怀疑 
有骨坏死时。放射性核素扫描及 Gamma 闪烁照相与 X 线平片检查相比，常可提前 12-24 周诊 
断股骨头缺血性坏死，其准确率可达 91% 〜 95%。 核素扫描如出现热区中有冷区 （cold in hot) 
可确诊。如股骨头部无放射性核素浓集，表明该区缺乏血液供应 ， Wm Tc 的吸收能力差。如在放 
射性核素缺损区周围有一条放射性核素浓集带，表明失去血运的股骨头周边已有血管长入及组 
织修复现象，上述情况见于股骨头缺血性坏死的早期。如股骨头部出现放射性浓集，表明该区 
" m Tc 吸收能力强，提示该区存在着血管再生及组织修复过程，见于股骨头缺血性坏死的后期。 

5- 组织学检查为创伤性操作，但为可靠的诊断手段。骨陷窝空虚达50%以上有诊断价 
值。如有条件应争取机会做此项检查。某些活检标本未显示上述改变，可能与未取到坏死组织 
或病变最早期仅累及骨髓有关。 

6. 股骨近端髓内压力测定也可为股骨头缺血性坏死等疾病的早期诊断和治疗提供客观 
依据。 

【治疗】在股骨头坏死的治疗中首先应明确诊断、病因、分期等因素，同时也要考虑病人年 
龄、身体一般状况、单髋或是双髋受损、劳动能力、日常活动水平等因素，根据病人具体情况制定 
出最佳的个体化治疗方案。 

1. 非手术疗法非手术疗法包括密切观察，避免负重及药物治疗等。适用于非负重面坏死 
且病灶范围小，头外形基本正常且广泛硬化的病例，青少年病人，自身修复能力强，随着青少年 
的生长发育股骨头常可得到改建。一般病变范围越小越易修复。 

对单侧髋关节病变，病变侧应严格避免负重,可扶拐、带坐骨支架、用助行器行走•，如双髋同 
时受累，应卧床或坐 轮椅; 如髋部疼痛严重，可卧床同时行下肢牵引缓解症状。中药和物理治疗 
也有一定的疗效。 

2. 手术疗法 

( 1 ) 髓芯减压术 （core decompression ) : 可降低骨内压，减轻疼痛，改善静脉回流，有助于血 
管长人。 

(2) 带血管蒂骨移 植:常 用带血管蒂髂骨移植，结合显微手术操作。适用于股骨头无塌陷 
或轻度塌陷者。 

(3) 截骨 术:常 见的术式为经转子间旋转截骨术及其改良术式。 

(4) 关节融合 术:临 床目前已较少应用。 

(5) 关节置 换术: 对于髋臼和股骨头均受累、出现骨关节炎的表现、明显影响病人生活质量 
者可考虑行全髋关节置换术。目前髋关节假体种类较多，应根据病人个体情况选择假体类型。 

(薛庆云） 
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脊柱退行性疾病是临床.匕常见的一类疾患，包括椎间盘突出症、椎管狭窄症以及脊柱 
滑脱症等。其中椎间盘突岀症是较为重要的一组疾病，可以发生于颈椎、胸椎和腰椎的各 
脊柱节段。 



第一节颈椎间盘突出症 

颈椎间盘突出症 （ cervical disc herniation ) 是在颈椎间盘退变的基础上，因轻微外力或无明确 
诱因导致的椎间盘突出而致脊髓和神经根受压的—组病症。 

【病因与病理】挡颈椎间盘退变时，后侧纤维环部分损伤或断裂，在轻微外力下使颈椎过伸 
或过屈运动，前者致近侧椎#向后移位，后者致近侧椎骨向前移位，使椎间盘纤维环突然承受较 
大的牵张力，导致其完佥断裂，髓核组织从纤维环破裂处经后纵韧带突入椎管，压迫脊髓和神经 
根而产生相应症状和体征。 

【临床表现】颈椎间盘突出症多发生于40〜50岁，突出部位以 C 5 _ 6 、 C 4 _ 5 为最多。病人既往 
有颈项疼痛病史或无症状，在轻微外力作用下或无明确诱因出现颈肩痛或上肢痛，或者肢体不 
同程度的感觉、运动障碍。依据颈椎间盘组织突出程度及部位出现相应的颈髓或颈神经根症 
状，临床上以压迫神经根者为多，压迫脊髓或兼有神经根者较少。 

突岀的椎间盘组织压迫颈神经根时，病人有颈项痛、颈肩痛或上肢放射痛，疼痛较重，向神 
经根分布范围放射，病程较久者以麻木感为主。压迫严重时表现为突然短期内不能抬举上肢， 
或手部无力。检查时颈部处于强迫体位或者颈部僵硬，活动受限，类似“落枕 ，，， C 2 ~ T ^ 经支配 
区可有相应部位的感觉障碍，患肢肌力下降，鍵反射减弱或消失， Ho £ fmann 征阴性或阳性。 

当颈椎间盘组织压迫脊髓时，病人表现为四肢不同程度的感觉、运动障碍或括约肌功能障 
碍，也可表现为截瘫、四肢瘫或 Brown - SSquard 综合征等。 



图 67-1 颈5 -6 椎间盘突出 

从矢状位（左）及横轴位（右） MRI 上可以看到椎间盘突出压迫硬膜囊及脊髓 


笔记 
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【影像学检查】常规 X 线检查应摄取颈椎正侧位片、双斜位片，以观察颈椎序列、各椎间隙 
高度变化、椎间孔形态的改变以及骨赘形成情况等退行性改变。 CT 扫描可以显示椎间盘突岀 
的类型、骨赘形成与否，是否合并后纵韧带和黄韧带肥厚、钙化或骨化，关节突关节的增生肥大 
程度，椎管形态的改变。 MRI 检查可以显示颈椎的解剖学形态，是颈椎间盘突出症的重要诊断 
依据。卩和凡加权像可显示椎间盘突出的形态和脊髓受压的情况，以及脊髓变性、水肿、囊变和 
萎缩等病理形态（图67-1)。 

【诊断与鉴别诊断】典型的颈椎间盘突出症临床表现和影像学检查相符，诊断即可确立。 
但应该与颈椎管狭窄症、椎管内肿瘤及肩关节周围疾患等进行鉴别，除临床表现的差异，影像学 
检查尤其是 MRI 检查能提供重要的鉴别依据。 

【治疗】应依据病人的临床症状、体征和影像学表现等决定治疗方案：对于神经根压迫症 
状为主者，先采取非手术治疗。包括适当休息、卧床、颈部牵引或理疗，应用脱水药、止痛药和神 
经营养药等。若非手术治疗无效，疼痛加重，甚至出现肌肉瘫痪等症状时，应及时行颈椎手术治 
疗，椎间盘切除、解除神经根及脊髓的压迫。 

第二节胸椎间盘突出症 

胸椎间盘突出症在临床上较少见，由于其症状复杂，临床表现多样，诊断比较困难。近年来 
随着诊断方法的改进，如 CT 、 MRI 的应用，使得胸椎间盘突岀症能够获得早期诊断。 

【病因病理】大多数学者认为退行性变是胸椎间盘突出症的主要原因，因为其往往发生在 
承受应力最大的胸腰段。创伤在胸椎间盘突出症发生中的作用仍存在争议。还有学者认为 
Scheuermann 病（休门病，又称青少年圆背畸形）可以加重椎间盘的退变，促使胸椎间盘突出症的 
发生。 

胸椎间盘突出症产生神经损害的病理机制是由于直接的机械性压迫或继发于脊髓缺血性 
损害。胸椎管管径小，基本被脊髓占满，该段脊髓的血供不丰富等特点使胸髓容易受到损伤。 

【临床表现】胸椎间盘突出症病人的临床表现多样，症状和体征依赖于突出物的位置、突出 
大小、压迫持续时间、血管损害程度和脊髓健康状况等。病人症状的特点为动态性和进展性。 
常见的发病顺序为胸痛、感觉障碍、无力，最后出现大小便功能障碍。伴有下肢症状的胸椎间盘 
突出症的病史特点是进展性的，几乎所有的病人因为进行性的神经功能障碍和持续的疼痛而最 
终需要手术治疗。 

【影像学检查】只有在椎间盘岀现钙化时 X 线平片才有较大的诊断价值。脊髓造影过去应 
用较多，目前基本已经被无创的 MRI 检查所取代。因此，凡怀疑本病者，均应及早行 MRI 检查。 
MRI 检查无创、无辖射、多参数，可以显示矢状面、冠状面及横断面图像，是目前诊断胸椎间盘突 
岀症最好的方法。 CT 则对椎间盘和韧带的钙化或骨化的诊断有帮助。 

【诊断与鉴别诊断】本病的诊断应依据病史、临床表现和影像学检查来综合分析。应全面了 
解病史，并且做细致详尽的体格检查，尤其是神经系统查体。最终参照影像学检查结果做出诊断。 

鉴别诊断方面，胸背痛的鉴别诊断包括脊柱肿瘤、感染、强直性脊柱炎、骨折、肋间神经痛、 
带状疱疹等 疾病; 如果出现脊髓损害的表现，还需要与中枢神经系统的脱髓鞘和变性类疾病，如 
多发性硬化和肌萎缩侧索硬化症、椎管内肿瘤、脑肿瘤、脑血管意外等进行鉴别。 

【治疗】非手术治疗主要适用于轻型病例，尤其是年迈体弱、髓核已经钙化或骨化无再移位 
发展可能者，主要措施包括休息、胸部制动以及非留体抗炎药、理疗等对症处理。 

胸椎间盘突出症的手术治疗适应证 包括: 进行性的脊髓 病变； 下肢无力或麻痹;根性疼痛经 
非手术治疗无效。常用手术方式包括肋横突切除人路摘除突出椎间盘、前路经胸入路脊髓减 
压、经关节突人路减压椎间融合术等。近年来，随着微创技术的发展，亦有采用胸腔镜治疗胸椎 



间盘突出症的报道 


第六十七章椎间盘突出症 


第三节腰椎间盘突出症 

腰椎间盘突出症 （ lumbar inter%ertebral disc herniation ) 是指腰椎间盘发生退行性改变以后， 
在外力作用下，纤维环部分或令部破裂，单独或者连同髓核、软骨终板向外突出，刺激或压迫窦 
椎神经和神经根引起的以腰腿痛为主要症状的一种病变。腰椎间盘突出症是骨科的常见病和 
多发病，是引起腰腿痛的 M 常见原因。 

【病因】 

1 - 椎间盘退变是根本原因腰惟间盘在脊柱的运动和负荷中承受巨大的应力。随着年龄 
的增长，椎间盘逐渐发卞退变，纤维环和髓技的含水记逐渐下降，髓核失去弹性，纤维环逐渐出 
现裂隙。在退变的基础 t :， 劳损积累和外力的作用下，椎间盘发生破裂，髓核、纤维环甚至终板 
向后突出，严重荇压迫神经产生症状。 

2 - 损伤 +只累将 Uflii •推间盘退变的主要原因、、反复弯腰、扭转等动作最易引起椎间盘损 
伤，故本病与职业有•定关系。驾驶员长期处于坐位和颠簸状态，及从事重体力劳动者，因过度 
负荷，均易造成椎间盘 M •期退变。急性的外伤可以作为椎间盘突出的诱发因素。 

3. 妊娠妊娠期间整个韧带系统处于松弛状态，而腰骶部又承受比平时更大的应力，增加 
了椎间盘突岀的风险、 

4. 遗传因素 有色人种本病的发病率较低。小于20岁的青少年病人中约32%有阳性家族史。 

5. 发育异常 腰椎骶化、髁椎腰化和关节突不对称等腰骶部先天发育异常，使下腰椎承受 
异常应力，均会增加椎间盘的损害。 

【病理及发病机制】椎间盘由髓核、纤维环和软骨终板构成，由于椎间盘承受躯干及上肢的 
重量，在曰常生活及劳动中，易发生劳损。椎间盘仅有少量血液供应，营养主要靠软骨终板渗 
透，较为有限，从而极易发生退变 c 

椎间盘的生化成分为胶原、蛋白多糖、弹性蛋白和水。在椎间盘退变时， I 型胶原增加而 n 
型胶原减少，髓核中岀现 I 型胶原。同时椎间盘中蛋白多糖含量下降，弹性蛋白含量明显减少， 
弹性纤维密度降低，出现裂隙和不规则空洞等。髓核中的水分由出生时的90%下降到30岁的 
70%，至老年保持较稳定的状态。 

关于椎间盘突出产生腰腿痛的机制，目前还存有争议，看法比较—致的理论有 :①机 械性压 
迫：一 般认为，神经根受到突人椎管的髓核的急性机械性压迫会产生腰腿痛症状，突出的大小直 
接影响疼痛的程度。但此理论不能解释临床上很多现象。②炎症反 应:突 出的髓核作为生物化 
学和免疫学刺激物，引起周围组织及神经根的炎症反应，可能是引起病人临床症状的原因。 

腰椎间盘:突出症的分型方法较多，各有其根据及侧重面。根据其突出程度及影像学特征， 
结合治疗方法可做如下 分型： 

1 . 膨出型 纤维环有部分破裂，但表层完整，此时髓核因压力向椎管内局限性隆起，但表面 
光滑。这一类型非手术治疗大多可缓解或治愈。 

2. 突出型 纤维环完全破裂，髓核突向椎管，但后纵韧带仍然完整。此型常需手术治疗。 

3. 脱出型 髓核穿破后纵軔带，形同菜花状，但其根部仍然在椎间隙内。需手术治疗。 

4. 游离型 大块髓核组织穿破纤维环和后纵韧带，完全突入椎管，与原间盘脱离。需手术 
治疗。 

5. Schmorl 结节及经骨突出型前者指髓核经上下软骨板的发育性或后天性裂隙突入椎 
体松质骨内；后者是髓核沿椎体软骨终板和椎体之间的血管通道向前纵韧带方向突出，形成椎 
体前缘的游离骨块。这两型临床上无神经症状，无需手术治疗。 
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【临床表现】腰椎间盘突出症常见于20~50岁的病人，男女发病比例约为4~6:1。病人多 
有弯腰劳动或长期坐位工作史，首次发病常在半弯腰持重或突然扭腰动作过程中发生。 

1. 症状 

(1) 腰 痛:腰 椎间盘突出症的病人，绝大部分有腰痛。腰痛可出现在腿痛之前，亦可在腿痛 
同时或之后出现。发生腰痛的原因是椎间盘突岀刺激了外层纤维环及后纵韧带中的窦椎神经 
纤维。 

(2) 坐骨神经痛 ：由于 95%左右的椎间盘突出发生在腰^ 5 及腰^胍间隙，故多伴有坐骨神 
经痛。坐骨神经痛多为逐渐发生，疼痛为放射性，由臀部、大腿后外侧、小腿外侧至足跟部或足 
背。有的病人为了减轻疼痛，松弛坐骨神经，行走时取前倾位，卧床时取弯腰侧卧屈髋屈膝位。 
坐骨神经痛可因打喷嚏或咳嗽时腹压增加而疼痛加剧。在高位椎间盘突出时（腰 2 . 3 ，腰 3 、 4 )，可 
压迫相应的上腰段神经根而出现大腿前内侧或腹股沟区疼痛。 

(3) 马尾综合征 ：中央 型的腰椎间盘突出可压迫马尾神经，出现大小便障碍，鞍区感觉异 
常。急性发病时应作为急症手术的指征。 

2. 体征 

(1) 腰椎侧 凸：是 一种为减轻疼痛的姿势性代偿畸形，具有辅助诊断价值。如髓核突出在 
神经根的肩部，上身向健侧弯曲，腰椎凸向患侧可松弛受压的祌 经根； 当突岀髓核在神经根腋部 
时，上身向患侧弯曲，腰椎凸向健侧可缓解疼痛（图67-2)。 



图 67-2 姿势性脊柱侧凸与缓解神经根受压的关系 
U ) 椎间盘突出在神经根腋部时 （2) 神经根所受压力可因脊柱凸向健侧而缓解 
(3) 椎间盘突出在神经根外侧时 （4) 神经根所受压力可因脊柱凸向患侧而缓解 


(2) 腰部活动受 限:几 乎所有病人都有不同程度的腰部活动受限，其中以前屈受限最明显， 
是由于前屈位时进一步促使髓核向后移位并增加对受压神经根的牵张之故。 

(3) 压痛及骶棘肌痉挛 :大部 分病人在病变间隙的棘突间有压痛，按压椎旁 1 cm 处有沿坐 
骨神经的放射痛。约1/3病人有腰部慨棘肌痉挛，使 
腰部固定于强迫体位。 

(4) 直腿抬高试验及加强试验:病人仰卧，伸 
膝，被动抬高患肢，正常人神经根有 4 mm 的滑动度， 

下肢抬高到60° ~70°始感胭窝不适，本症病人神经 
根受压或粘连使滑动度减少或消失，抬高在60。以内 
即可出现坐骨神经痛，称为直腿抬高试验阳性。在 
直腿抬高试验阳性时，缓慢降低患肢高度，待放射痛 
消失，再被动背屈踝关节以牵拉坐骨神经，如又岀现 

放射痛，称为加强试验阳性（图 67-3) 。 图 67 - 2 3 4 5 直腿抬高试验 { 实线） 

(5) 神经系统 表现： 和加强试验（虚线 } 
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1 ) 感觉 异常： 多数病人飪感觉异常，腰 5 神经根受累者，小腿外侧和足背痛、触觉 减退; 胍神 
经根受压时，外踝附近及足外劂痛、触觉减退（表 67-1) 。 

2) 肌力下降 ： K 沖经受0£严重或时间较长，病人可有肌力下降。腰 5 神经根受累时，足姆趾 
背伸肌力 下降； 骶，神经根受尜时.足跖屈肌力减弱。 

3) 反射异常 ：报据 受尜冲经不同，病人常出现相应的反射异常。踝反射减弱或消失表示 
骶,神经根受 累； fitU 尾沖经受压，则为肛门括约肌张力下降及肛门反射减弱或消失。 


表 67-1 腰神经根病的神经定位 


受累神经 

关键感觉区 

关键运动肌 

反射 


大腿前中部 

屈髋肌(髂腰肌） 


L 3 

股竹内髁 

膝伸肌(股四头肌） 

膝反射 

l 4 

内踝 

足背伸肌(胫前肌） 


L5 

第 ：跖趾 关节背侧 

足姆长伸肌 


S , 

足跟外侧 

足跖屈肌(小腿三头肌） 

踝反射 


3. 影像学及其他检查 

(1) X 线 平片： 通常作为常规检查、一般摄腰椎正、侧位片，若怀疑脊椎不稳可以加照屈、 
伸动力位片和双斜位片、在腰椎间盘突出症的病人，腰椎平片的表现可以完全正常，但很多病 
人也会有一些阳性发现、在正位片上可见腰椎侧弯，在侧位片上可见生理前凸减少或消失，椎 
间隙狭窄。在平片 il 还可以看到纤维环钙化、骨质增生、关节突肥大、硬化等退变的表现。 

(2) 造影检 查：脊 髓造影、硬膜外造影、椎间盘造影等方法可间接显示有无椎间盘突出及程 
度。由于这些方法为有创操作，有的存在并发症，有的技术复杂，所以目前临床应用较少，只在 
—般的诊断方法不能明确时才慎重进行。 

(3) CT : 能更好地显示脊柱骨性结构的细节。 

腰椎间盘突出症在 CT 上的表现有椎间盘后缘变 
形突出、硬脊膜诞受压变形、硬膜外脂肪移位、硬膜 
外间隙中软组织密度影及神经根鞘受压移位等 
(图67- 4 )。 CT 还能观察椎间小关节和黄韧带的 
情况。 

(4) MRI : 能清楚地显示出人体解剖结构的图 
像，对于腰椎间盘突出的诊断有极大帮助。 MRI 可 
以全面地观察各椎间盘退变情况，也可以了解髓核 
突出的程度和位置（图 67-5) ，并鉴别是否存在椎 
管内其他占位性病变。在读片时需注意矢状位片 
和横断面片要对比观察，方能准确定位。 

(5) 其他 ：肌电 图等电生理检查有助于腰椎 
间盘突出的诊断，并可以推断神经受损的节段。 

【诊断】典型的腰椎间盘突出症病人，根据病史、症状、体征以及在 X 线平片上相应的节段 
有椎间盘退行性改变者即可做出初步诊断，结合 X 线、 CT 、 MRI 等方法，能准确做出病变间隙、突 
出方向、突出物大小、神经受压情况的诊断。 

【鉴别诊断】 

1 腰肌劳损中年人多发，与长期保持一种劳动姿势有关。无明显诱因的慢性疼痛为主要 
症状，腰痛为酸胀痛，休息后可缓解。在疼痛区有固定的压痛点，在压痛点进行叩击，疼痛反而 



图 67-4 CT 横断面图像显示 
腰椎间盘突出 
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图 67-5 腰 4 _ 5 椎间盘突出 

矢状位（左）及横轴位（右 ） 示腰 4 - 5 较大的间盘突出，压迫硬膜囊 


减轻。直腿抬高试验阴性，下肢无神经受累表现。痛点局部封闭有良好的效果。 

2. 第三腰椎横突综合征主要表现为腰痛，少数可沿祗棘肌向下放射。检查见骶棘肌疼 
挛，第三腰椎横突尖压痛，无神经受累体征。局部封闭有很好的近期疗效。 

3. 梨状肌综合征坐骨神经从梨状肌下缘或穿梨状肌下行，如梨状肌因外伤、先天异常或炎 
症而增生、肥大、粘连，均可以在收缩过程中刺激或压迫坐骨神经而出现症状。病人主要表现为臀 
部和下肢疼痛，症状的出现和加重常与活动有关，休息可明显缓解。查体可见臀肌萎缩，臀部深压 
痛及直腿抬高试验阳性，但神经定位体征多不明确。髋关节外展、外旋位抗阻力时，可诱发症状。 

4. 腰椎管狭窄症椎管狭窄症是指多种原因所致椎管、神经根管、椎间孔的狭窄，并使相应 
部位的脊髓、马尾神经或神经根受压的病变。临床上以下腰痛、马尾神经或腰神经受压症状为 
主要表现，以神经源性间歇性跛行为主要特点。主诉症状多而阳性体征少。结合 CT 和 MRI 检 
查可明确诊断。 

5. 腰椎滑脱与椎弓根峡部不连表现下腰痛，滑脱较重时可发生神经根症状，且常诱发椎 
间盘退变、突出。腰骶部侧位片可以了解滑脱的程度，斜位片可以了解有无峡部不连。 MRI 检 
查可明确脊髓和神经受压情况。 

6. 腰椎结核有结核病史或接触史。常有午后低热、乏力等全身中毒症状，血沉快。 X 线 
平片上有明显的骨破坏，受累的椎体间隙变窄，病灶旁有寒性脓肿阴影。 

7. 脊柱肿瘤病人腰痛呈进行性加重，平.卧不能减轻。恶性肿瘤有贫血和恶病质，血沉快， 
碱性或酸性磷酸酶升高。 X 线平片显示骨破坏， CT 和 MRI 均可与椎间盘突岀相鉴别。 

8. 椎管内肿瘤发病较慢但是呈进行性加重。首先出现足部的麻木并自下而上发展，感 
觉、运动障碍，反射减弱，不只限于某一神经的支配区。括约肌功能障碍逐渐出现并加重。脑脊 
液检查及 MRI 检查可鉴别。 

9. 盆腔疾病早期盆腔的炎症、肿瘤等，当其本身症状尚未充分表现时，可刺激腰骶神经根 
而出现腰舐部疼痛，或伴有下肢痛。超声、 CT 和] MRI 等检查可以协助诊断。 

10. 下肢血管病变单纯腿痛的病人须注意与血管病变相鉴别。检查时注意肢体的皮温、 
皮色、血管搏动等情况，必要时行多普勒或 DSA 检查明确诊断。 

【治疗】 

1. 非手术治疗 

(1) 适应证 :①初 次发病，病程较短的 病人; ②休息以后症状可以自行缓解者；③由于全身 
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疾病或有局部皮肤疾病 , r 4翊.§_: r-^n 

( 2 ) 治疗 方法: 1 卧床沐 . g 、. •驳严格卧床 3 岡，带腰围逐步 f 地 活动; ②非甾体抗炎 药物; 
③牵引疗法，骨盆牵引圾常用； 4理疗 

2 . 手术治疗 

(1) 适应证： I 隨煺痛症状二发作.经 f •年以上非手术治疗无效，且病情逐渐加重, 
影响工作和生活# ; 2中央 u 出冲经综合征，括约肌功能障碍者，应按急诊进行手术； 
③有明显的神经受索 ㈣ 片 

(2) 手术方 法: 

1 ) 全椎板切除髓陔摘除 私:适 盘突出合并有椎管狹窄、椎间盘向两侧突出、中央型 
巨大突出以及游离椎 | Hj 盘突出此禾乂减/ K 充分取腰#后正中入路，根据术前及术中定位， 
切除病变部位两侧椎板和故轫带，必要时切除关 f / 突的.部分，充分减压神 经根； 在保护好神经 
根的情况下，探查切除突出之髓 H _ fli 纤维环冷 

2) 半椎板切除髓核摘除凇：适合 | ••单纯淮问盘向.侧突岀者。术中切除椎间盘突出侧的 
椎板和黄韧带髓核摘除时山 j - 私野较小. 须滿 愤操作 

3) 显微外科腰椎间盘摘除木：适合 j - « Y >. 纯腰淮间盘突出、、椎间盘突出合并椎管狭窄、椎间 
孔狭窄及后纵韧带竹化片邰卩迠々此项 r .r r - 枳操作在手术显微镜和显微外科器械下进行、、 
采用小切口，经椎板 N 隙摘除椎 N 盘此 f . 夂损伤较小，但应选择好适应证。 

4) 经皮腰椎间盘 I 刀除水：适用 f - 单纯腰椎间盘突出。术前准确定位，术中经皮穿剌置入工 
作通道，在显示器影像的监视 >• 切除突出之椎间盘。此术式耑要术者经过专门训练，熟悉镜下 
操作。同时要严格$ 扼适位 证，不"『滥阳如聚不能安全进人椎管或神经根粘连紧密，应果断 
放弃镜下操作，改为开放 下术 

5) 人工椎间盘涩换术 ：坫近 i |: 宋临床汗展的术式。人工椎间盘设计基本上分为两类，一类 
是替代全部或部分纤维环和髓核，另•类仅 S 换髄核。其手术适应证尚存在争论。选择此手术 
须谨慎。 


(冯世庆） 
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第一节化脓性骨髓炎 


笔记 


化脓性骨髓炎 （suppurative osteomyelitis ) 是由化脓性细菌感染引起的病变，包括骨膜、骨密 
质、骨松质及骨髓组织的炎症。感染途径有三种 :①血 源性感 染：致 病菌由身体其他部位的感染 
性病灶，如上呼吸道感染、皮肤疖肿、毛逯炎、泌尿生殖系统感染等部位，经血液循环播散至骨 
骼，称血源性骨 髓炎; ②创伤后感染 ：如开 放性骨折或骨折手术后岀现了感染，称为创伤后骨髓 
炎； ③邻近感 染灶; 邻近软组织感染直接茲延至骨骼，如脓性指头炎引起指骨骨髓炎，慢性小腿 
溃疡引起胫骨骨髓炎，糖尿病引起的足部骨髓炎，也称为外来性骨髓炎。本章主要叙述血源性 
骨髓炎。 


2性血源性#髓炎 


【病因】金黄色葡萄球菌是最常见的致病菌，乙型溶血性链球菌占第二位，其他的细菌有大 
肠埃希菌、流感嗜血杆菌和产气荚膜杆菌，亦可是肺炎球菌和白色葡萄球菌。 

本病的致病菌系经过血源性播散，先有身体其他部位的感染性病灶 ，一 般位于皮肤或黏膜 
处，如疖、痈、扁桃体炎和中耳炎。原发病灶处理不当或机体抵抗力下降时，细菌进入血液循环 
发生菌血症或诱发脓毒症。菌栓进入骨营养动脉后往往受阻于长骨干骺端的毛细血管内，原因 
是该处血流缓慢，容易使细菌停滞。儿童骨骺板附近的微小终末动脉与毛细血管往往更为弯曲 
而成为血管襻，该处血流丰富而流动缓慢，使细菌更易沉积，因此儿童长骨干骺端为好发部位 
(图68-1)。 


发病前往往有外伤病史。儿童常会发生磕碰，因此创伤的 
真实意义不详，可能局部外伤后因组织创伤、出血而易于发病。 
外伤可能是本病诱因。 

【病理】本病的病理变化为骨质破坏与死骨形成，后期有 
新生骨，成为骨性包壳。 

大量的菌栓停滞在长骨的干骺端，阻塞了小血管，迅速发 
生骨坏死，并有充血、渗出与白细胞浸润。白细胞释放的蛋白 
溶解酶破坏了细菌、坏死的骨组织与邻近的骨髓组织。渗出物 
和破坏的碎屑成为小型脓肿并逐渐增大，使容量不能扩张的坚 
硬骨腔内的压力更高。脓肿不断扩大并与邻近的脓肿合并成 
更大的脓肿。扩大的脓肿依局部阻力大小而向不同方向蔓延。 

1 . 脓肿向骨干髓腔蔓延，由于小儿骨骺板抵抗感染力较强， 
不易通过，所以脓液多流人骨髓腔，而使骨髓腔受累。髓腔内脓 
液压力增高后，可再沿哈佛管至骨膜下层，形成骨膜下脓肿。 



图 68-1 长骨干骺端 
为好发部位 


2. 脓液突破干骺端的皮质骨，穿人骨膜下形成骨膜下脓肿。脓液增多，压力增高时，高压的 
脓液可以沿着哈佛管蔓延至骨膜下间隙将骨膜掀起成为骨膜下脓肿，或穿破骨膜、软组织、皮 
肤，排岀体外，成为窦道严重病例骨质的内、外面都浸泡在脓液中而失去血供，导致大片死骨 
形成在死骨形成过程中，病灶周围的骨膜因炎性充血和脓液的刺激而产生新骨，包围在骨干 
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的外层，形成“彳 f 性包立”包克 h ff 数卜小孔与皮肤窦道相通1包壳内有死骨、脓液和炎性肉 
芽组织，往往引流 f 畅，成々1指 A 1 汶腔小片死#可以被肉_织吸收掉，或为吞噬细胞所清 
除，也可经皮肤窦迫排出 &块 Hi ; t 谁以吸收或排出，长期留存体内.使窦道经久不愈合，进人 
到慢性阶段（图 68-2) 




图 68-2 急性血源性骨髓炎病理变化过程 
( 1 ) “:常 (2) 局限性脓肿 (3 ) 脓液穿入骨膜下形成#膜下脓肿 (4) 骨 
脱下脓肿逐渐增大，叫0增灯穿 破竹膜 流人软组织，并有死骨形成 


3. 穿入关节，小儿骨骺板对感染抵抗力较强具有屏障作用，因此由于直接茲延而发生化脓 
性关节炎的机会甚少，但小儿股骨头骺板位于髋关节囊内，骨髓炎可以直接穿破干骺端骨密质 
而进人关节引起化脓性关节炎、成人骺板已经融合，脓肿可直接进入关节腔形成化脓性关节炎 
(图68-3) 0 

【临床表现】最典型的仝身症状是 ：恶寒 、高热、呕吐，呈脓 
毒症样发作。儿童多见，以胫骨 h 段和股骨下段最多见，其次 
为肱骨与髂骨，脊柱与其他四肢骨骼都可以发病，肋骨和颅骨 
少见。发病前往往有外伤病史，但找到原发感染灶，或在病史 
中询问出原发感染灶者却不多见。 

起病急，有寒战，继而高热至 39 X ： 以上，有明显的脓毒症症 
状。儿童可有烦躁、不宁、呕吐与惊厥。重者有昏迷与感染性 
休克。 

早期只有患区剧痛，患肢半屈曲状，周围肌痉挛，因疼痛抗 
拒作主动与被动运动。局部皮温增高，有局限性压痛，肿胀并 
不明显。数天后局部出现水肿，压痛更为明显，说明该处已形 

成骨膜下脓肿。脓肿穿破后成为软组织深部脓肿，此时疼痛反 图 胺肿可直接进入 

可减轻，但局部红、肿、热、压痛都更为明显。如果病灶邻近关 关节腔形成化膝性关节炎 

节，可有反应性关节积液。脓液沿着髓腔播散，则疼痛与肿胀 
范围更为严重，整个骨干都存在着骨破坏后，有发生病理性骨折的可能。 

自然病程可以维持3 ~ 4 周。脓肿穿破后疼痛即刻缓解，体温逐渐下降，脓肿穿破后形成窦 
道，病变转人慢性阶段 f 记 
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部分病例因致病菌毒性较低，特别是白色葡萄球菌所致的骨髓炎，表现很不典型，缺乏高热 
与中毒性症状，体征也较轻，诊断比较困难。 

【临床检查】 

1. 白细胞计数增高一般都在 lOxlOVL 以上，中性粒细胞可占90%以上。 

2. 血沉加快。 

3. 血中 C 反应蛋白 （C-reactive protein，CRP) 水平在骨髓炎的诊断中比血沉更有价值、更 
敏感。 

4. 血培养可获致病菌，但并非每次培养均可获阳性结果，特别是已经用过抗生素者血培养 
阳性率更低。在寒战高热期抽血培养或初诊时每隔 2 小时培养一次，共二次，可以提高血培养 
阳性率。所获致病菌均应作药物敏感试验，以便调整抗生素： 

5. 局部脓肿分层穿刺选用有内芯的穿刺针，在压痛最明显的干骺端刺人，边抽吸边深入， 
不要一次穿入骨内，以免将单纯软组织脓肿的细菌带人骨内，抽出混浊液体或血性液可作涂片 
检查与细菌培养，涂片中发现多是脓细胞或细菌即可明确诊断。任何性质穿刺液都应作细菌培 
养与药物敏感试验。 

6. X 线检查起病后14天内的 X线检查往往无异常发现，用过抗生素的病例岀现X线表 
现的时间可以延迟至1个月左右。①软组织肿胀：骨髓炎发病 7 〜10天内，骨质改变常不明显， 
主要为软组织肿胀，表现为肌肉间隙模糊、消失，皮下组织与肌肉间的分界不清，皮下脂肪层内 
出现致密的条纹状和网状阴影。②骨质破 坏：发 病早期，长骨干骺端由于血液循环增加可出现 
局限性骨质疏松。约在发病半个月后，形成多数分散不规则的骨质破坏区，骨小梁模糊、消失， 
破坏区边缘模糊。以后骨质破坏向骨干发展，范围扩大，可达骨干大部或全部。小的破坏区融 
合成大的破坏区，骨皮质也遭受破坏。骨破坏的同时，开始出现骨质增生，表现为骨破坏周围密 
度增高，干骺区散在性虫蛀样骨破坏。骨破坏很少跨过骺板累及骨骺或穿过关节软骨侵入关 
节。③ 死骨: X线表现为小片或长条状高密度致密影，此因死骨代谢停止不被吸收，而周围正常 
骨质疏松，对比之下更为密实。少数病例可大部骨干成为死骨，常并发病理性骨折。④骨膜增 
生••骨膜下脓肿刺激骨膜，在骨皮质表面形成葱皮状、花边状或放射状致密影。病变早期骨膜增 
生量较少，密度较淡，随病变发展，逐渐变厚及增浓。骨膜新生骨围绕骨干的全部或大部，即称 
包壳。 

7. CT 检查较 x 线平 片可以提前发现骨膜下脓肿，但对小的骨脓肿仍难以显 不。 

8. 核素骨显像病灶部位的血管扩张和增多，使 " mTc 早期浓聚于千骺端的病变部位，一般 
于发病后 4 8小时即可有阳性结果。核素骨显像只能显示出病变的部位，但不能作出定性诊断， 
因此该项检查只具有早期间接帮助诊断的价值。 

9. MRI 检查根据 MRI 影像的异常信号，可以早期发现局限于骨内的炎性病灶，并能观察 
到病灶的范围，病灶内炎性水肿的程度和有无脓肿形成，具有早期诊断价值。 

【诊断与鉴别诊断】在诊断方面应解决两个问题，即疾病诊断与病因诊断。诊断宜早。因 
X线表现出现甚迟，不能以X线检查结果作为早期诊断依据。凡有下列表现均应想到有急性骨 
髓炎的可 能:① 全身中毒症状，高热寒战，局部持续性剧痛，长骨干骺端疼痛剧烈而不愿活动”肢 
体，局部深压痛。②白细胞总数增高，中性粒细胞增高，血培养阳性。③分层穿刺见脓液和炎性 
分泌物。④X线平片征象，两周左右方有变化。⑤ MRI 检査具有早期诊断价值。 

与下列疾病鉴别 诊断： 

1. 蜂窝织炎和深部脓肿早期急性血源性骨髓炎与蜂窝织炎和深部脓肿不易鉴别。可以 
从下列几方面进行鉴别 :①全 身症状 不同： 急性骨髓炎脓毒症症状重;②部位不 一致: 急性骨髓 
炎好发于干骺端，而蜂窝织炎与脓肿则不常见于此处;③体征不 一样： 急性骨髓炎疼痛剧烈，但 
压痛部位深，表面红肿不明显，出现症状与体征分离现象。而软组织感染则局部炎性表现明显， 
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如果鉴别困难 ，町作 MRI 检查： 

2. 风湿病与化脓性关节炎持别是儿童类风湿关节炎，也可以有高热。儿童类风湿关节炎 
发热常与一过性斑丘疹和多形红斑同时发生和消退，且肝、脾、淋巴结多肿大。 

3. 骨肉瘤和尤因肉瘤部分恶性骨肿瘤也可以有肿瘤性发热。但起病不会急骤，部位以骨 
干居多数，特别是尤因肉瘤，早期不会妨碍邻近关节活动，表面有曲张的血管并可摸到肿块。部 
分病例与不典型的#髓炎混 m 不淸，必要时耑作活组织检查。 

【治疗】以往急性血源性骨髓炎死亡率高，由于应用了抗生素，死亡率已明显下降。如早期 
得不到正确诊断与治疗，往往演变为慢性骨髓炎，早期诊断与正确治疗是关键。 

1 - 抗生素治疗对疑有 fi * 髓炎者应立即开始足: i ： 抗生素治疗，在发病5天内使用往往可以 
控制炎症，而在5天后使用或细菌对抗生素不敏感时，都会影响疗效。由于致病菌大都为金黄 
色葡萄球菌，要联合应用抗生索，选用的抗生素—种针对革兰阳性球菌，而另一种则为广谱抗生 
素，待检出致病菌后再予以调整：近年来，由于耐药菌株日渐增多，因此选择合适时期进行手术 
很有必要。急性骨髄炎经抗生索治疗后将会出现四种结果。 

(1) 在 X 线平片改变出现前全身及局部症状均消失。这是最好的结果，说明骨脓肿形成以 
前炎症已经控制。 

( 2 ) 在出现 X 线平片改变后全身及局部症状消失，说明骨脓肿已被控制，有被吸收掉的可 
能。上述两种情况均不耑要手术治疗，但抗生素仍宜连续应用3 ~6周。 

(3) 全身症状消退，但局部症状加剧，说明抗生素不能消灭骨脓肿，需要手术引流。 

( 4 ) 全身症状和局部症状均不消退。说 明：① 致病菌对所用抗生素具有耐药性;②有骨脓 
肿 形成; ③产生迁徙性脓肿，为了保全生命切开引流很有必要。 

2 - 手术治疗手术的目的 ：①引 流脓液，减少脓毒症 症状; ②阻止急性骨髓炎转变为慢性骨 
髓炎。手术治疗宜早，最好在抗生素治疗后48 ~72小时仍不能控制局部症状时进行手术，也有 
主张提前为36小时的。延迟的手术只能达到引流的目的，不能阻止急性骨髓炎向慢性阶段 
演变。 

手术有钻孔引流术（图 68-4) 或开窗减压（图 68-5) 两种。在干骺端压痛最明显处作纵向切 
口 ，切开骨膜，放出骨膜下脓肿内高压脓液。如无脓液 ，向两 端各剥离骨膜 2 cm ， 不宜过广，以免 
破坏骨密质的血液循环，在干骺端钻孔数个。如有脓液溢出，可将各钻孔连成一片，用骨刀去除 
一部分骨密质，称为骨“开窗”。一般有骨膜下脓肿存在时，必然还有骨内脓肿。即使钻孔后未 
发现有骨内脓肿损伤亦不大。不论有无骨内脓肿，不要用探针去探髓腔,亦不要用刮匙刮人髓 
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腔内。 

伤口的 处理： 

(1) 闭式灌洗引流 ：在骨 腔内放置两根引流管 
作连续冲洗与吸弓 I ，关闭切口。置于高处的引流管 
以1500 ~ 2000 ml 抗生素溶液作连续24小时 滴注； 置 
于低位的引流管接负压吸收瓶（图68-6)。引流管留 
置3周，或体温下降，引流液连续三次培养阴性即可 
拔除引流管。 

(2) 单纯闭式引流 :脓液 不多者可放单根引流 
管接负压吸瓶，每日经引流管注入少 S 高浓度抗生 
素液。 

(3) 伤口不缝，填充碘仿纱条，5 ~ 10天后再作 
延迟缝合。 

3. 全身辅助治疗高热时降温，补液，补充热 
量。化脓性感染时往往会有贫血，可隔1 ~2天输给 
少量新鲜血，以增加病人的抵抗力。也可用些清热 
解毒的中药。 

4- 局部辅助治疗肢体可作皮肤牵引或石齊托 
固定，可以起到下列作 用:①止痛; ②防止关节挛缩 畸形； ③防止病理性骨折。如果包壳不够坚 
固，可上管型石膏2 ~3个月，并在窦道处石脅上开洞换药。 

二、慢性血源性卄髓炎 

慢性骨髓炎是因急性化脓性骨髓炎未能彻底控制，反复发作演变的结局。全身症状大多消 
失，只有在局部引流不畅时，才有全身症状表现，一般症状限于局部，往往顽固难治，甚至数年或 
数十年仍不能痊愈。以死骨形成和新生骨形成为主。 

【病理】由于死骨形成，较大死骨不能被吸收，成为异物及有细菌生长的病灶，引起周围炎 
性反应及新骨增生，形成包壳，故骨质增厚粗糙。如形成窦道，常经年不愈。如引流不畅，可引 
起全身症状。 

外周骨膜亦不断形成新骨而成为骨壳。少数病例整段骨干脱落成为死骨，由新生的骨壳包 
围着，骨壳逐渐变厚，致密。骨壳通常有多个孔道，经孔道排出脓液及死骨碎屑至体表面。软组 
织损毁严重而形成瘢痕，表面皮肤菲薄极易破损，窦道经久不愈，表皮会内陷生长深人窦道内。 
窦道长期排液会刺激窦道口皮肤，部分会恶变成鳞状上皮癌。 

死骨排净后，窦道口闭合，儿童病例小的腔隙可由新骨或瘢痕组织所 充填； 成人病例，腔隙 
内难免会有致病菌残留，任何时候都可以激发感染。 

细菌学多以金黄色葡萄球菌为主要的致病菌，然而绝大部分病例为多种细菌混合感染，最 
常检出的是 A 型与非 A 型链球菌，铜绿假单胞菌，变形杆菌和大肠埃希菌。近年来革兰阴性细 
菌引起的骨髓炎增多。在儿童病人，还可有嗜血属流感杆菌骨感染。 

【临床表现】临床上进人慢性炎症期时，在病变不活动阶段可以无症状，有局部肿胀，表面 
粗糙，肢体增粗及变形。如有窦道，伤口长期不愈，偶有小块死骨排出有时伤口暂时愈合，但 
由于感染病灶未彻底治愈，当机体抵抗力降低时，炎症扩散，可引起急性发作，表现为疼痛，皮肤 
转为红、肿、热及压痛，体温可升高1〜 2 T ， 有时有全身中毒症状，如发冷、发热。由于炎症反复 
发作，多处窦道者对肢体功能影响较大，有肌肉 萎缩； 如发生病理骨折，可有肢体短缩或成角畸 
形，多有关节挛缩或僵硬。 



图 68-6 骨腔内闭合冲洗 
吸引法塑料管的放置 
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影像学 变化： X 线平叶可显示有虫蛀状骨破坏与骨质稀疏，并逐渐岀现硬化区。表现为浓 
白致密，边缘不规则，完令孤、>:的死骨及大 £ t 较致密的新骨形成。骨膜反应为层状，部分呈三角 
状，状如骨肿瘤 （:T " r 以敁示出脓腔与小型死骨（图68-7)。经窦道插管注入碘水造影剂可以 
显示脓腔的部位、大小及延沖方向. 



图 68-7 慢性骨髓炎死骨的 X 线示意图及 CT 


【诊断】根据病史和临床表现，诊断不难。特别是有经窦道排岀过死骨，诊断更易。摄乂线 
平片可以证实有无死骨，了解形状 、数过 、大小和部位。以及附近包壳生长情况。因骨质浓白难 
以显示死骨者可作 CT 检查。 

【治疗】以手术治疗为主，原则是清除死骨、炎性肉芽组织和消灭无效腔。 

(― ) 手术指征有死骨形成，有无效腔及窦道流脓者均应手术治疗。 

( — ) 手术禁忌证 

1 -慢性骨髓炎急性发作时不宜作病灶清除术，应以抗生素治疗为主，积脓时宜切开引流。 

2. 大块死骨形成而包壳尚未充分生成者，过早取掉大块死骨会造成长段骨缺损，该类病例 
不宜手术取出死骨，须待包壳生成后再手术。但近来已有在感染环境下带抗生素人工骨植骨成 
功的报告，因此可视为相对性禁忌证。 

C 三）手术方法手术前需取窦道溢液作细菌培养和药物敏感试验，最好在术前 2 日即开 
始应用抗生素，使手术部位组织有足够的抗生素浓度。 

每个病例施行手术后必须解决下列三个 问题: ①清除病灶;②消灭死腔;③伤口的闭合。 

1. 清除病灶在骨壳上开洞，进入病灶内，吸出脓液，清除死骨与炎性肉芽组织。一般在骨 
壳上原有洞口处扩大即可进入病灶。在扩大洞口处不可避免要切除一部分骨质，才能取出死 
骨; 而过多切除骨质又会形成骨缺损或容易发生病理骨折。病灶清除是否彻底是决定术后窦道 
能否闭合的关键。 

不重要部位的慢性骨髓炎，如腓骨、肋骨、髂骨翼等处，可将病骨整段切除 ，一 期缝合伤口。 
部分病例病程久已有窦道口皮肤癌变或足部广泛骨髓炎骨质损毁严重不可能彻底清除病灶者， 
可施行截肢术。 

2. 消灭死腔方法 

(1) 碟形手 术：又 名奥尔 （ Orr ) 开放手术法。在清除病灶后再用骨刀将骨腔边缘削去一部 
分，使成平坦的碟状，以容周围软组织贴近而消灭无效腔。本法只用于无效腔不大，削去骨量不 
多的病例。 
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(2) 肌瓣 填塞: 无效腔较大者做碟形手术丧失的骨骼太多会发生 病埋骨 边缘 

略事修饰后将附近肌肉作带蒂肌瓣填塞以消灭无效腔：勿损伤该肌瓣的血也不宜 
太大。 

(3) 闭式灌 洗:小 儿生长旺盛，骨腔容易闭合，因此小儿病例在淸除病灶尸 作碟形手 
术。可在伤口内留置 2 根塑 料管： 一根为灌注管，另一根为吸引管术后经灌、商人抗生素 
溶液（视药物敏感试验结果决定选择何种抗生素）。开头 24 小时内为防血昧滴入 
灌洗液。灌洗持续时间一般为2〜4周，待吸引液转为清晰时即 " r 停 68-6)0 
由于伤口有充分滴注冲洗引流，感染容易控制，骨腔凝血机化，而后骨化-大多^病人能获得 
愈合。 

( 4 ) 庆大霉素-骨水泥珠链填塞和二期 植骨: 将庆大霉索粉剂放入骨水泥 （g 卩聚 甲基 河烯酸 
甲酯）中，制成 7 mm 直径左右的小球，以不锈钢丝串连起来，聚合化后 即成为 水泥珠 
链，每一颗小球约含庆大霉素 4. 5 mg 。 将珠链填塞在骨腔内，有一粒小珠磘 于皮肤 外。珠链 
在体内会缓慢地释放出有效浓度的庆大霉素约2周之久。在 2 周内，珠链的缝隙内会有肉芽组 
织生长。 2 周后即可拔去珠链。小型的骨腔去除珠链后迅速被肉芽 组织所填满，'中 ^的尚需换 
药一段时间也有闭合的可能，大型的拔去珠链后尚需再次手术植人自体骨松 质^ 

(5) 缺损骨修复 :慢性 骨髓炎病灶清除后遗留的骨缺损，以往采 用皮瓣 、& 皮瓣肌 骨皮瓣 
填充，存在无效腔残留、供区损伤、手术复杂、取材有限等问题。目前新方法采用抗生素磷酸钙 
人工骨，除有局部抗生素缓释作用外，其自固化性能可充填及修补病 灶清除后的无 效腔和缺损， 
其微孔结构可诱导新骨生成，并可加强骨的力学性能，防止病理性骨折。其降解率与局部血管 
长入、新骨形成的速度一致，具有良好的生物相容性、生物降解性和骨传导 作用。 是一种具有良 
好临床应用前景的新型生物材料。 

3. 伤口的闭合伤口应该一期缝合，并留置负压吸引管。一般在术后2〜3天内，吸引量逐 
渐减少，此时可拔除引流管。周围软组织缺少不能缝合时，可任其敞开，骨腔内填充凡士林纱布 
或碘仿纱条，包管形石膏，开洞换药。若骨缺损修复后仍有皮肤缺损者，再行皮瓣镫盖，特别是 
肌皮瓣覆盖，可改善局部血液循环，增加局部抗感染能力，在炎症消退后还可以促进骨组织 
愈合。 

伤口不能闭合，窦道不能消灭的主要原因是病灶清除不彻底与不能消灭无效腔。 

三、局限性骨脓肿 

如细菌毒力较小，或机体抵抗力较强，脓肿被包围在骨质内，呈局限性骨内脓肿，称布劳德 
脓肿 （ Bmdie’s abscess )。 通常发生于长骨的干骺端，多见于胫骨、股骨和肱骨。 Brodie 脓肿形成 
的主要原因是细胞的毒力不大和机体抵抗力较强。脓肿的内容物初期为炎性液体，中期为炎性 
肉芽组织，后期则为感染性瘢痕组织。 

病人通常无急性血源性骨髓炎的病史。病程往往迁延，持续数年之久。当轻微外伤或机体 
抵抗力降低时，局部出现红、肿、热、痛，可反复发作，使用抗生素后炎症表现迅速消退。少数病 
例炎症不能控制时，可出现穿破流脓。 

X 线平片表现为骨的囊性病变，周围有硬化骨包绕。需与骨囊肿鉴别。骨囊肿周围只有薄 
层成带状硬化骨。 

【治疗】偶有发作时可以使用抗生素，反复急性发作的需手术治疗。手术时间为在两 
次急性发作的间歇期。术前术后都需使用抗生素。手术方法为彻底刮除病灶内炎性组织， 
冲洗干净后取自体髂骨松质骨，咬成小粒，与抗生素粉剂调和后填充骨腔。伤口缝合后可 
望一期愈合。也有分期植骨的，先在骨腔填充庆大霉素-骨水泥珠链，两周后取岀，再植以 
自体松质骨粒。 
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叫、硬化性骨髓炎 

如病变部骨质有较广泛增生，使髓腔消失，循环较差，发生坚实性弥散硬化性骨髓炎，又名 
Garre 骨髓炎 （ Garre’s osteomyelitis ) ，设常发生在股骨和胫骨，以间歇疼痛为主。病因尚未完全 
确定，一般认为是骨组织低逛性感染，有强烈的成骨反应，亦有认为系骨组织内有多个小脓肿， 
张力很高：本病多发生在长管状骨骨干，以胫骨为好发部位。 

硬化性骨髄炎起病时为慢性病程，局部常有疼痛及皮肤温度高，很少有红肿，穿破更为罕 
见。使用抗生索后症状可以缓解，多次发作后骨干可以增粗。 

X 线 平片上 可以#到多址骨密质增生，因 X 线平片表现为大片浓白阴影，难以看出狭窄的 
骨髓腔与小透亮区分层摄片与 CT 检查可以探查出普通 X 线平片难以辨出的小透亮区。 

【治疗】使用抗生尜可以缓解急性发作所致的疼痛，由于病灶部位硬化骨很多，药物难以经 
血液循环进人病灶内，因此部分病例抗生索难以奏效而需作手术治疗。 

手术 方法： 

1 ■凿 开增厚的骨密质，找到小脓腔，将其中炎性肉芽组织及脓液清除后疼痛可望立即缓解。 

2 -找不到脓腔的可在骨密质上开一个窗，一期缝合皮肤，使骨髓腔内有张力的渗液引流至 
软组织内，疼痛亦可解除。 

3. 因手术时找不到小脓腔或多个小脓腔在手术时难以 —一 发现者，手术后效果可能不佳， 
因此可以先在密质上幵一个窗，再从干骺端开孔行髓腔扩大，清创及冲洗术，清除全部的脓腔， 
脓腔内置庆大霉素-骨水泥珠链，2周内逐渐取出，可望伤口一期愈合及解除疼痛症状。 

五、创伤后骨髄炎 

创伤后骨髓炎最常见原因是开放性骨折术后感染，其次为骨折切开复位或其他骨关节手术后 
岀现感染。可为急性或慢性，病变都在骨折端附近。急性期的感染以髓腔内感染最为严重，有高 
热，寒战等脓毒症症状，与急性血源性骨髓炎相似。另一种为骨折附近的皮肤肌肉坏死感染，使失 
去血供的骨折段暴露于空气中干燥坏死，病程转入慢性，往往还伴有感染性骨不连或骨缺损。 

治疗原 则：① 急性期立即敞开创口引流，以免脓液进人骨髓腔内。②全身性使用抗生素，并 
按细菌培养及药物敏感试验的结果调整用药。③分次清创，清除创口内异物，坏死组织与游离 
碎骨片。④用管型石竒固定，开洞 换药; 或用外固定支架固 
定，以便换药。⑤至慢性期时往往有骨外露，骨密质暴露于 
空气中会干燥坏死，使邻近肉芽组织难以长入。处理方法 
是在骨密质上钻洞，使洞内生长肉芽组织，覆盖骨面,但生 
长的肉芽组织往往不是健 康的； 也可用骨刀将暴露于空气 
中的死骨削去一层，直至切削面有渗血为止。有渗血的骨 
面会迅速生长肉芽组织，根据创面的大小决定是否需要植 
皮。⑥有骨缺损者一般于伤口愈合后六个月内没有复发才 
可手术植骨，也可在抗生素保护下提前移植自体骨。⑦植 
骨方法很多，都必须植自体骨，有植人松质骨粒、整块骨两 
大类，有带血管的和不带血管的整段植骨，在感染的环境 
下作带血管的骨移植，必须慎重考虑。⑧创伤后骨髓炎往 
往伴有皮肤缺损，必要时还须植皮。⑨开放性骨折有大段 
骨坏死者，在取出坏死骨段后必须在短期内安装上外固定 
器，以防肢体出现短缩，并在合适的时间内作植骨术（图 
68-8)。 
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六、化脓性脊椎炎 

化脓性脊椎炎 （suppurative spondylitis) 比较少见。临床上有两种类型，一种为椎体化脓性骨 
髓炎，另一种为椎间隙感染。 

1- 椎体化脓性骨髓炎的致病菌以金黄色葡萄球菌最为多见：病原菌进入脊椎的途径有三 
种: ①通过血液途径播散，先有皮肤及黏膜化脓性感染病灶，经血液途径 播散; ②邻近脊椎的软 
组织感染直接侵犯;③经淋巴引流茲延至椎体。 

本病多见于成人，以腰椎最为常见，其次为胸椎，颈椎发病少见病变多数局限于椎体，向 
椎间盘与上下椎体扩散，偶有向椎弓扩散侵人椎管内的。大多数病例则形成椎旁脓肿，在腰椎 
多为腰大肌脓肿，在上颈椎则为咽后壁脓肿。病变发展迅速，并有硬化骨形成，彼此融合成骨 
桥，甚至出现椎体间融合。 

起病常急骤，有畏寒、寒战及高热，脓毒症症状明显。腰背部或颈部疼痛明显，活动受限，翻 
身或转颈时疼痛加重。椎旁肌肉痉挛，局部有叩击痛。严重的腰大肌脓肿向下流注时可在股部 
触及。早期X线检查往往无异常发现。至少在一个月后才出现椎体内虫蚀状破坏，一旦出现X 
线征象后，发展迅速，向邻近椎体茲延，可见椎旁脓肿，并有硬化骨形成。最后形成骨桥或椎体 
间骨性融合。 CT 与 MRI 检查可以提前发现椎体内破坏灶与椎旁胺肿。 

治疗上必须使用足量有效的抗生素，血培养可以帮助检出致病豳与挑选合适的抗生素。椎 
旁有炎性脓肿或椎体有明显破坏时必须手术。绝对卧床可以缓解疼痛并有利于组织的修复。 

2. 椎间隙感染的致病菌以金黄色葡萄球菌与白色葡萄球菌最为常见。细菌进入椎间隙的 
途径有两 种:① 经手术器械的污染直接带人椎间隙，如椎间盘手术后 感染； ②经血液途径播散。 
皮肤黏膜或泌尿道感染都可以经血液播散至椎间盘内，以泌尿道感染最为常见，细菌系来自脊 
椎静脉丛的反流。 

因手术污染所致的椎间隙感染起病或急骤，或缓慢。由金黄色葡萄球菌所致的感染往往起 
病急骤，有寒战与高热，腰背痛加剧，并有明显的神经根刺激症状，病人因剧烈疼痛而不敢翻身， 
轻微的震动都可以触发抽搐状疼痛而大叫。体征则有腰部肌痉挛与压痛，活动障碍，原有的神 
经根刺激体征都加重，做直腿抬高试验时甚至足跟难以离开床面，而病人往往因疼痛剧烈而拒 
绝作任何检查。由毒性较低的细菌，如白色葡萄球菌所致的感染则起病缓慢，全身症状与体征 
都比较轻些，病程趋向于慢性。 

血源性椎间隙感染一般见于年轻成人，儿童则比较 
少见，腰椎的发病率较高。一般起病缓慢，有发热、食欲 
差等症状，腰椎病变者都有腰背痛与坐骨神经痛。体征 
则有压痛、腰肌痉挛和活动障碍。经过卧床、抗生素治 
疗后症状可缓解，一旦活动过多或停止治疗症状又加 
重。病程趋向慢性。在发热期白细胞计数增高，但血沉 
持续增快提示病变仍处于活动期。 

【椎间隙感染的X线表现】早期X线检查往往无 
异常发现。至少在一个月后才出现椎体内虫蚀状破坏， 

一旦出现X线征象后，发展迅速，向邻近椎体蔓延，可 
见椎旁脓肿。经过治疗后约1/2病例病变局限于椎间 
盘内，另1/2病例炎症扩散至邻近椎体，后期表现为出 
现骨桥，极为硬化，但很少有骨性融合。 MRI 检查可以 
发现椎体内破坏灶有硬化骨形成（图 68-9) 。 

【治疗】以非手术疗法为主，选用足量抗 生素与 全 



图 68-9 化脓性脊椎炎 MRI 
椎体内破坏灶 
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身支持 疗法、 li ! P 诊断往往延迟，特别是血源性椎间隙感染诊断不易，使局部组织粘连明显，手 
术操作困难，并发症多，因此手术仅适 用于: ①神经症状进行性 加重; ②骨质破坏明显，脊柱畸形 
及不 稳定； ③有较大脓肿 形成; ④感染复发;⑤非手术治疗无效者。手术可行病变椎间盘切除， 
椎管及神经根周 m 减 u (， 可同时做病变椎体植骨融合内固定。因手术难度较大，手术者必须具 
备丰富的临床经验 

第二节化脓性关节炎 

化脓 性关节 炎 （ suppurative artliritis ) 为关节内化脓性感染。多见于儿童.好发于髋关节、膝 
关节。 

【病因】常见的致病闱为金黄色葡萄球菌，可占85% 左右; 其次为白色葡萄球菌、淋病奈瑟 
菌、肺炎球菌和肠道杆菌等。 

细菌进入关节内的途 径有： ①血源性传播 ：身体 其他部位的化脓性病灶内细菌通过血液循 
环传播至关 节内； ②邻近关节附近的化脓性病灶直接茲延至关节腔内，如股骨头或髂骨骨髓炎 
茲延至髋 关节； ③幵放性关节损伤发生 感染; ④医源性 :关节 手术后感染和关节内注射皮质类固 
醇后发生感染本莰抒只叙述血源性化脓性关节炎。 

【病理】化脓性关节炎的病变发展过程可以分成三个阶段，这三个阶段有时演变缓慢，有时 
发展迅速而难以区分 .. 

1. 浆液性渗出期细菌进入关节腔后，滑膜明显充血、水肿，有白细胞浸润和浆液性渗出 
物。渗出物中含多 M 白细胞，关节软骨没有破坏，如治疗及时，渗岀物可以完全被吸收而不会遗 
留任何关节功能障碍。本期病理改变为可逆性。 

2- 浆液纤维素性渗出期病变继续发展，渗出物变为混浊，数量增多，细胞亦增加。滑膜炎 
症因滑液中出现了酶类物质而加重，使血管的通透性明显增加。多量的纤维蛋白出现在关节液 
中。纤维蛋白沉积在关节软骨上可以影响软骨的代谢。白细胞释放岀大量溶酶体，可以协同对 
软骨基质进行破坏，使软骨岀现崩溃、断裂与塌陷。修复后必然会出现关节粘连与功能障碍。 
出现了不同程度的关节软骨损毁，部分病理已成为不可逆性。 ^ 

3. 脓性渗出期炎症已侵犯至软骨下骨质，滑膜和关节软骨都已破坏，关节周围亦有蜂窝 
织炎。渗出物已转为明显的脓性。修复后关节重度粘连甚至纤维性或骨性强直（图 6840 )，病 
变为不可逆性，后遗有重度关节功能障碍。 

【临床表现】原发化脓性病灶表现可轻可重，甚至全无。一般都有外伤诱发病史。 

起病急骤，有寒战高热等症状，体温可达 39 T 以上，甚至出现谵妄与昏迷，小儿多见。病变 
关节迅速出现疼痛与功能障碍，浅表的关节，如膝、肘关节，局部红、肿、热、痛明显，关节常处于 
半屈曲位，这样使关节腔内的容量最大，而关节囊可以较松弛以减少 疼痛； 深部的关节，如髋关 
节，因有厚实的肌肉，局部红、肿、热都不明显，关节往往处于屈曲、外旋、外展位。病人因剧痛往 
往拒绝作任何检查。关节腔内积液在膝部最为明显，可见髌上囊明显隆起，浮髌试验可为阳性， 
张力高时使髌上囊甚为坚实，因疼痛与张力过高有时难以作浮髌试验。 

因为关节囊坚厚结实，脓液难以穿透，一旦穿透至软组织内，则蜂窝织炎表现严重，深部脓 
肿穿破皮肤后会成为瘘管，此时全身与局部的炎症表现都会迅速缓解，病变转入慢性阶段。 

【临床检查】 

1. 实验室检查周围血液中白细胞计数增高可至 10x10 9 /L 以上，多量中性多核白细胞。 
血沉 增快。 关节液外观可为浆液性（清亮的）、纤维蛋白性（混浊的）或脓性（黄白色）。镜检可 
见多量脓细胞，或涂片作革兰染色，可见成堆阳性球菌。寒战期抽血培养可检出病原菌。 

2- X 线表现早期只可见关节周围软组织肿胀的阴影，膝部侧位片可见明显的髌上囊肿 
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图 68-10 化脓性关节炎的病变发展过程 
(1) 正常 （2) 浆液性渗出 （3) 关节软骨破坏 （4) 关节骨性强宵 

胀，儿童病例可见关节间隙增宽。出现骨骼改变的第一个征象为骨质 疏松； 接着因关节软骨破 
坏而出现关节间隙进行性 变窄； 软骨下骨质破坏使骨面毛糙，并有虫蚀状骨质破坏。一旦出现 
骨质破坏，进展迅速并有骨质增生使病灶周围骨质变为浓白，至后期可出现关节挛缩畸形,关节 
间隙狭窄，甚至有骨小梁通过成为骨性强直。 

【诊断】根据全身与局部症状和体征，一般诊断不难。 X 线表现岀现较迟，不能作为诊断依 
据。关节穿刺（图 68-1 1 ) 和关节液检查对早期诊断很有价值，应作细胞计数，分类，涂片革兰染 
色找病原菌，抽出物应作细菌培养和药物敏感试验。 



鉴别诊断方面，需与下列疾病作鉴别（表 68-1) 。 

【治疗】 

1. 早期足量全身性使用抗生素，原则同急性血源性骨髓炎。 

2. 关节腔内注射抗生素每天作一次关节穿刺，抽出关节液后，注人抗生素。如果抽出液 
逐渐变清，而局部症状和体征缓解，说明治疗有效，可以继续使用，直至关节积液消失，体温正 
常。如果抽岀液性质转劣而变得更为混浊甚至成为脓性，说明治疗无效，应改为灌洗或切开 
引流。 
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表 68-1 化脓性关节炎的鉴别诊断 


疾病 

起病 

发热 

关节发 

病数 

好发部位 

局部症状 
和体征 

周围 

血象 

血沉 

X 线 

表现 

穿刺液 

检查 

化脓性 

急骤 


单发多，很 

膝、懊 

急性炎症明 

高 

髙 

早期无 

清—混—脓性，多量 

关节炎 



少3 t 以上 


显 



变化 

脓细胞，可找到革兰 
阳性球菌 

关节结 

缓慢 

低热 

单发多 

膝、瓶 

急性炎症不 

正常 

髙 

早期无 

?賓—混，可找到抗酸 

核 





，明显 



变化 

杆菌 

风湿性 

急 


多发性 

全身大关 

有急性炎症， 

高 

高 

无变化 

清，少白细胞 

关节炎 



对称性 

节 

伴有心脏病 








游走性 







类风湿 

一般不 

偶有商 

多发性（超 

全身大小 

有急性炎症， 

可增高 

高 

早期无 

淸—草绿色，浑浊， 

关节炎 

急 

热 

过3个） 

关节 

伴有小关节 



变化 

中等白细胞，类风 




对称性 


病变 




湿因子阳性 

创伤性 

缓慢 

X . 

中•发性 

膝、踝、髋 

无炎症表现 

不高 

正常 

关节间 

淸，少 M 白细胞 

关节炎 








隙窄， 










骨硬化 


痛风 

急，夜 

可有中、 

多发，一般 

姆趾跖趾 

红肿显著 

高，血尿 

增高 

早期无 

清―混 ，内有尿酸盐 


间发作 

低热 

2个 

关节 


酸增高 


变化 

结晶 


3. 经关节镜治疗在关节镜直视下反复冲洗关节腔，清除脓性渗液、脓苔与组织碎屑，彻底 
切除病变滑膜，完成后在关节腔内留置敏感的抗生素，必要时置管持续灌洗。比传统开放手术 
具有创伤小，术后关节粘连少，可多次手术的优势。 

4. 关节腔持续性灌洗适用于表浅的大关节，如膝部。在膝关节的两侧穿刺，经穿刺套管 
插人两根塑料管或硅胶管留置在关节腔内。退出套管，用缝线固定两根管子在穿刺孔皮缘防脱 
落。或在关节镜灌洗后在关节内置放两根管子。一根为灌注管，另一根为引流管。每日经灌注 
管滴人抗生素溶液2000〜 3000 ml 。 引流液转清，经培养无细菌生长后可停止灌洗，但引流管仍 
继续吸引数天，如引流 M 逐渐减少至无引流液可吸出，而局部症状和体征都已消退，可以将管子 
拔出。 

5. 关节切开引流适用于较深的大关节，穿刺插管难以成功的部位，如髋关节，应该及时作 
切开引流术。切开关节囊，放出关节内液体，用盐水冲洗后，在关节腔内留置2根管子后缝合切 
口，按上法作关节腔持续灌洗（图 68-12) 。 

6. 为防止关节内粘连，尽可能保留关节功 
能，可作持续性关节被动活动。在对病变关节进 
行了局部治疗后即可将肢体置于下（上）肢功能 
锻炼器上作2 4 小时持续性被动运动，开始时有疼 
痛感，很快便会适应。至急性炎症消退时，一般在 
3周后即可鼓励病人作主动锻炼。没有下（上）肢 
功能锻炼器时应将局部适当固定，用石膏托固定 
或用皮肤牵引以防止或纠正关节挛缩。3周后开 
始锻炼，关节功能恢复往往不甚满意。* 

7. 后期病例如有陈旧性病理性脱位者可行 

矫形手术，髋关节强直可行全髋关节置换手术 图 68 _ 12 。髋关节及膝关节切开引流后 

(图 68-13) 关节融合术或截骨术已不常采用。 闭合式连金冲洗吸引示意图 



笔记 




第六十八章骨与关节化脓性感染 
为防止感染，术前、术中和术后都须使用抗生素。 



图 68-13 髋关节强直全髋关节罝换手术 

(杨述华） 
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第一节概 论 

【发病特点】骨与关节结核 （ bone and joint tuberculosis ) 是由结核分枝杆菌侵人骨或关节而 
引起的一种继发性感染性 疾病/ 中医称“骨痨”。骨与关节结核在生活贫困时期比较常见，随着 
生活水平的提高，抗结核药物的出现以及科学技术的进步，骨与关节结核的发病率明显下降。 
但是近年来，由于人口数 M 的快速增长，流动人口的大量增加以及耐药菌的出现，骨与关节结核 
的发病率有回升的趋势。结核病已成为全世界成人因传染病而死亡的主要疾病之一。我国是 
全球结核病高发国家之一。 

骨与关节结核是 M 常见的肺外继发性结核，其原发灶绝大多数源于肺结核，大约占结核病 
人总数的5% ~10%。其中脊柱结核设多见，约占50%，膝关节结核和髋关节结核各占约15%。 
骨与关节结核的好发部位都是一些负重大，活动多，易于发生损伤的部位。在发达国家中，主要 
受累人群为老年人，而在发展中国家，好发于儿童与青少年，30岁以下病人约占80%。发病的 
高危人群 包括： 曾感染结核者、高发区移民、糖尿病或慢性肾衰竭者、营养不良者、长期使用免疫 
抑制剂者。艾滋病 （ AIDS ) 病人也易同时感染骨关节结核。80%以上的原发病灶在肺和胸膜，其 
余在消化道和淋巴结。原发病灶中的结核分枝杆菌一般是通过血流到达骨和关节，少数是由邻 
近病灶蔓延而至。骨关节结核可以出现在原发性结核的活动期，但多数发生于原发病灶已经静 
止，甚至痊愈多年以后，当机体的抵抗力下降，如外伤、营养不良、过度劳累等诱发因素，都可以 
促使潜伏的结核分枝杆菌活跃起来而出现临床症状。骨与关节结核常破坏骨与关节的正常结 
构，不及时治疗会导致畸形、强直、关节功能丧失等不同程度的残疾，严重者可造成脊髓压迫、截 
瘫，甚至危及病人生命。 

【病理】病原菌主要是人型分枝杆菌。结核分枝杆菌一般不能直接侵入骨或关节的滑膜引 
起骨关节结核，主要是继发于原发肺结核或胃肠道结核，通过血液传播引起。骨与关节结核的 
最初病理变化是单纯性滑膜结核或单纯性骨结核，以后者多见。在发病初期，病灶局限于长骨 
干骺端，关节软骨面完好，如果在此阶段结核便被很好地控制住，则关节功能不受影响。如果病 
变进一步发展，结核病灶侵及关节腔，破坏关节软骨面，称为全关节结核。全关节结核若不能控 
制，便会出现破溃，产生瘘管或窦道 （sinus tract ), 并引起继发感染，此时关节已完全毁损，必定会 
遗留各种关节功能障碍（图 69-1) 。 

【临床表现】 

1- 自身肺结核病史或家庭结核病史。 

2. 起病多较缓慢，症状隐匿，可无明显全身症状或只有轻微结核中毒症状。全身症状包括 
午后低热、乏力、盜汗，典型病例还可见消瘦、食欲差、贫血等症状。少数起病急骤，可有高热，一 
般见于儿童病人。 

3. 关节病变大多为单发性，少数为多发性,但对称性十分罕见。30% ~50%的病人起病前 
往往有局部外伤史。病变部位初起隐痛，活动后加剧。儿童病人常有“夜啼”。部分病人因病灶 
脓液破人关节腔而产生急性症状，此时疼痛剧烈。由于髋关节与膝关节神经支配有重叠现象， 
所以髋关节结核病人亦可主诉膝关节疼痛。单纯骨结核者髓腔内压力高，脓液积聚过多，疼痛 
也很剧烈。 
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图 69-1 骨关节结核临床病理发展示意图 
(原）原发 病灶： （一） 单纯骨结核（二）由骨结核引起的全关 Y / 结核 
(三）单纯骨结核穿破皮肤形成 窦道； （ 1 ) 单纯滑膜结核 （ 2 ) 山沿脱结 
核引起的全关节结核 （3) 全关节结核穿破皮肤形成窦道 


4. 浅表关节检查可见关节肿胀和积液，并有压痛。关节常处于半屈曲状态，以缓解疼痛。 
晚期病人可见肌肉萎缩，关节呈梭形肿胀。 

5. 结核进一步发展，导致病灶部位积聚了大显脓液，结核性肉芽组织、死骨和干酪样坏死 
(caseous necrosis ) 组织形成。由于无红、热等急性炎症反应表现，故结核性脓肿称为“冷脓肿” 
(cold abscess ) 或“寒性脓肿 ” c 脓液可经过组织间隙流动，形成病灶之外的脓肿。也可以向体表 
溃破成窦道，经窦道流岀米汤样脓液，有时还有死骨及干酪样坏死物质流岀。脓肿也可与空腔 
内脏器官沟通形成内瘘，如与食管、肺、肠道和膀胱相通，可咳出、经大便排出或尿排出脓液。脓 
肿若经皮肤穿出体外则形成外瘘。脊柱结核大多数病人有寒性脓肿形成。脓肿可位于病灶局 
部，也可远离病灶形成流注脓肿。 

6. 寒性脓肿破溃产生混合性感染，出现局部急性炎症反应。若混合感染不能控制可引起慢 
性消耗、贫血、全身中毒症状，严重时可致肝、肾衰竭，甚至死亡。脊柱结核的脓肿、肉芽组织、坏 
死骨块可直接压迫脊髓引起疼痛、肌肉痉挛、神经功能障碍甚至截瘫等。部分病人可出现病理 
性脱位和病理性骨折。 

7. 晚期病变静止后可有各种后遗症，如关节功能 障碍； 畸形，如关节屈曲挛缩畸形、脊柱后 
凸 畸形; 肢体不等长等。 

【实验室检查】可有轻度贫血，血白细胞计数一般正常，仅约10%病人有白细胞升高，有混 
合感染时白细胞计数增高。血沉 （ ESR ) 在病变活动期明显增快，静止期—般正常，是用来检测 
病变是否静止和有无复发的重要指标。 C 反应蛋白 （ CRP ) 的高低与疾病的炎症反应程度关系密 
切，故 CRP 亦可用于结核活动性及临床治疗疗效的判定。 

结核菌素试验 （ PPD ) 在感染早期或机体免疫力严重低下时可为阴性。骨关节结核病人， 
结核菌素试验常为阴性。仅供临床诊断时参考。强阳性者对成年人有助于支持结核病的诊断， 
对儿童特别是1岁以下幼儿可作为结核诊断的依据。 

脓液或关节液涂片查找抗酸杆菌和结核分枝杆菌培养阳性是结核病诊断的重要指标，对诊 
断具有重要意义，有条件应同时进行药敏试验。 

抗结核抗体检测血清抗结核抗体检测是结核的快速辅助诊断手段，但其敏感性不高。 

结核分枝杆菌 DNA 检测采用聚合酶链反应 （ PCR ) 技术检测结核分枝杆菌 DNA ， 具有敏 
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感性高、特异性强、快速的特点，是结核病原学诊断的重要参考。 

【病理检迓】病变部位穿剌活检以及手术后病理组织学是确诊的重要方法，病理学检查见 
到典型结核性肉芽肿，且通过抗酸染色或其他细菌学检查证据证明为结核分枝杆菌感染是确诊 
的依据 C 

如果依据临床表现和术中所见考虑为结核，而病理检查未见到典型的结核性组织改变，涂 
片或结核菌培养的细菌学证据，同样可以确立结核诊断。因此在结核病灶清除术中细菌学标本 
的提取与送检是必要的 

【影像学检查】 

1. X 线检查对诊断骨与关节结核十分重要，但一般在起病6 ~8周后方有 X 线平片改变， 
故不能作出早期诊断 特证性表现为区域性骨质疏松和周围少量钙化的骨质破坏病灶，周围 
可见软组织肿胀影随吞病变发展，可出现边界清楚的囊性变，并伴有明显硬化反应和骨膜反 
应。可出现死骨和病理性骨折.、 

2. CT nj •以发现普通 X 线平片不能发现的问题，可以清晰地确定病灶的位置、死骨的情 
况、软组织病变的程度，特别是对显示病灶周围的寒性脓肿有独特的优点。还可在 CT 导引下穿 
刺抽胺和活检： 

3. MRI 可在结核炎症浸润阶段即显示异常信号，比其他检查方法更为敏感，有助于早期 
诊断。 MRI 还可以观察脊柱结核有无脊髓受压和变性，对与脊柱肿瘤、骨折、退变等疾病的鉴别 
诊断有重要价值 

4. 超声可以探查深部寒性脓肿的位置和大小。可定位下穿刺抽脓进行涂片和细菌培养。 

5. 关节镜检查关节镜检查及滑膜活检对诊断滑膜结核很有价值。 

【治疗】骨与关节结核的治疗应该采用综合的治疗方法，包括休息、疗养、营养卫生疗法、标 
准化疗和手术治疗等。其中抗结核药物治疗贯穿于整个治疗过程，在治疗中占主导地位。 

(一）全身治疗 

1. 支持治疗注意休息、避免劳累，合理加强营养，每日摄人足够的蛋白质和维生素。有贫 
血者应纠正贫血。 

2. 抗结核药物治疗骨关节结核的药物治疗应该遵循抗结核药物的治疗原 则：① 早期； 
② 联合; ③适 M ; ④ 规律; ⑤全程。按规定的疗程用药是确保疗效的前提。 

目前常用的一线抗结核药 物为： 异烟肼 （ INH )、 利福平 （ RFP )、 吡嗪酰胺 （ PZA )、 链霉素 
( SM ) 、乙胺丁醇 （ EMB )。 主张联合用药，异烟肼与利福平为首选药物。 INH 的剂量为每曰 
300 mg，RFP 每日450 ~600 mg，PZA 每日20 ~ 30 mg/kg 体重 ， EMB 每日 750 mg，SM 成人常用剂量 
每日 0. 75 go 同时每日给予维生素 B 64 mg 。 肺外结核的疗程一般为12个月，对于骨关节结核， 
主张疗程不得少于12个月，必要时可延长至18 ~24个月。由于链霉素的第8对脑神经毒性作 
用强烈，现已不将链霉素作为首选药物。如果应用，亦作为强化治疗，限时3个月。 

可采用下述治疗方案，① 2 HRZS ( E )/10 HRE ， 即强化 期：异 烟胼、利福平、吡嗪酰胺、链霉素 
(或乙胺丁醇）每日1次，共2 个月； 巩 固期： 异烟肼、利福平、乙胺丁醇每日1次，共10 个月； 
② 3 HRZS ( E )/9 HRE ， 即强化 期：异 烟肼、利福平、卩比嗪酰胺、链霉素（或乙胺丁醇）每日1次，共3 
个月；巩 固期： 异烟肼、利福平、乙胺丁醇每日1次，共9个月。 

抗结核药物的主要不良反应为肝损害、神经毒性、过敏反应、胃肠道反应、肾损害等，用药期 
间应定期检查肝肾功能，并同时服用保肝等药物。发现异常及时予以相应处理。乙胺丁醇儿童 
需慎用。 

经过抗结核药物治疗后，全身症状与局部症状都会逐渐减轻。判断骨关节结核是否痊愈应 
当从病人主诉、临床检查、实验室检查、影像学表现及远期随访进行判断。治愈的标准为 :①全 
身情况良好，体温正常，食欲 良好; ②局部症状消失，无疼痛，窦道 闭合; ③3次血沉都 正常; ④影 
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像学表现脓肿缩小乃至消失，或已经 钙化; 无死骨，病灶边缘轮廓淸晰;⑤起床活动已1年，仍能 
保持上述 4 项指标。符合标准的可以停止抗结核药物治疗，但仍耑定期复查。 

(二）局部治疗 

1. 局部制动有石膏固定、支具固定与牵引等。为了保证病 变部位的休息、减 轻疼痛，固定 
制动甚为重要。临床实践证明，全身药物治疗及局部制动，其疗效优于单独抗结核药物治疗。 
固定时间要足够，一般小关节结核固定期限为1 个月，大关节结核要延长到 3 个月。 皮肤牵引主 
要用来解除肌痉挛 ，减 轻疼痛，防止病理性骨折、脱位 ，并 可纠 正关节 畸形。 骨牵 引主要用于纠 
正成人重度关节畸形。 

2. 局部注射局部注射抗结核药物具有药量小，局部药物浓度商和全身反应小的优点 。最 
适用于早期单纯性滑膜结核病例。常用药物为异烟肼，剂 M 为100 〜 200 mg , 每周注射1 ~2次， 
视关节积液的多少而定。每次穿刺时如果发现积液逐渐减少，液体转淸，说明有效果，可以继续 
穿刺抽液及注射抗结核 药物; 如果未见好转，应及时更换治疗方法不主张对寒性脓肿 进行反 
复抽脓与注人抗结核药物，多次操作会导致混合性感染和形成 窦道、 

3. 手术治疗 

(1) 脓肿切开引流:寒性脓肿有混合感染,体温高，中毒症状明显者，因全身状况不好，不能 
耐受病灶清除术，可以作寒性脓肿切开引流。待全身情况改善后再行病灶清除术。但脓肿切开 
引流必然会有慢性窦道形成，为以后的病灶清除术带来很多困难。 

( 2 ) 病灶清 除术: 采用合适的手术切口途径，直接进人病灶部位，将脓液、死骨、结核性肉芽 
组织与干酪样坏死物质彻底清除掉，并放入抗结核药物，称之为病灶清除术。在全身性抗结核 
药物治疗下作病灶清除术可以取得疗效好、疗程短的效果。病灶清除术的手术适 应证: ①经非 
手术治疗效果不佳，病变仍有 进展; ②有明显的死骨或较大脓肿 形成； ③窦道流脓经久 不愈； 
④脊柱结核有脊髓、马尾神经受压表现等。手术禁忌证 :①伴 有其他脏器活动期结 核者; ②病情 
危重、全身状 态差; ③合并有其他疾病难以耐受手术者。由于手术有可能造成结核分枝杆菌的 
血源性播散，为提高手术的安全性，术前要规范应用抗结核药物治疗 4 〜 6 周，至少 2 周。术后要 
继续完成规范化疗全疗程。 

( 3 ) 其他手术 治疗: ①关节融合术 : 用于关节不稳 定者; ②截骨 术：用 以矫正 畸形; ③关节成 
形术 :可以 改善关节功能，但要严格把握适 应证; ④脊柱融合固定 术:用 以维护脊柱稳 定性; ⑤脊 
柱畸形矫 正术: 用以矫正严重后凸畸形等。 

第二节脊柱结核 

一、脊柱结核 

脊柱结核发病率占骨与关节结核的首位，约占 50%， 绝大多数发生于椎体，附件结 核仅有 
1% 〜 2 %。椎体以松质骨为主，它的滋养动脉为终末动脉，结核分枝杆菌容易停留在椎体部位。 
腰椎结核发生率最高，其次皇胸椎、颈椎。儿童、成人均可发生。 

【病理】椎体结核可分为中心型和边缘型两种。 

1 - 中心型椎体结核多见于10岁以下的儿童，好发于胸椎。病变进展快，整个椎体被压缩 
成楔形。一般只侵犯一个椎体，也有穿透椎间盘而累及邻近椎体（图 69-2) 。 

2. 边缘型椎体结核多见于成人，腰椎为好发部位。病变局限 T 椎体的上下缘，很快侵犯 
至椎间盘及相邻的椎体。椎间盘破坏是本病的特征，导致椎间隙变窄 （ 3 09-2) 0 

椎体破坏后形成的寒性脓肿可以有两种表现 :①椎 旁脓肿 ：脓液 汇集在椎体旁，可在前方、 
后方或两侧。以积聚在两侧和前方比较多见。脓液将骨膜掀起，还可以沿着韧带间隙向上和向 
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下茲延，使数个椎沐的边缘都出现骨陉浊。它还可以向后方进入椎管内，压迫脊髓和神经根。 
②流注脓 肿：椎 旁脓肿积聚至一定数 ill 后，压力增高，会穿破骨膜，沿着肌筋膜间隙向下方流动， 
在远离病灶的部位出现脓肿（图69-3)。 例如： 下胸椎及腰椎病变所致的椎旁脓肿穿破骨膜后， 
积聚在腰大肌鞘内，形成腰大肌脓肿。浅层腰大肌脓肿位于腰大肌前方的筋膜下，它向下流动 
积聚在髂窝内，成为徹窝脓肿、、深层的腰大肌脓肿可以穿越腰筋膜到腰三角，成为腰三角脓肿。 
腰三角是一个潜在的间隙，它的边缘是髂嵴后缘、骶棘肌的外缘与腹内斜肌的后缘。腰大肌脓 
肿还可沿腰大肌流注至股骨小转子处，成为腹股沟处深部脓肿。它还能绕过股骨上端的后方， 
流注至大腿外侧，甚至沿阔筋膜向下流至膝上部位（图 69-3) 。 

【临床表现】 

1. 结核全身中毒症状起病缓慢，有午后低热、疲倦、消瘦、 
盗汗、食欲差与贫血等全身症状。儿童常有夜啼、呆滞或性情急 
躁等。 

2. 局部症状主要有疼痛、肌肉痉挛、神经功能障碍等。疼 
痛是最先出现的症状。初期疼痛多较轻，痛点也不局限，随病变 
进展，痛点多固定于脊柱病变平面的棘突或棘突旁。有时可伴有 
相应神经节段支配区的放射性疼痛。因疼痛和病变椎体的不稳 
定造成肌肉痉挛，使脊柱处于某种固定的被动体位，活动明显 
受限。 

颈椎结核除有颈部疼痛外，还有上肢麻木等神经根受刺激的 
表现，咳嗽、喷嚏时会使疼痛与麻木加重。神经根受压时则疼痛 
剧烈。有咽后壁脓肿者妨碍呼吸与吞咽，睡眠时有鼾声。后期时 
可在颈侧摸到寒性脓肿所致的颈部肿块。 

胸椎结核有背痛症状，下胸椎病变的疼痛有时表现为腰骷部 
图69- 3 脊柱结核寒性 疼痛。脊柱后凸十分常见，有时家长直至偶然发现患儿有胸椎后 
脓肿流注途径 凸畸形才来就诊。 

腰椎结核病人在站立与行走时，往往用双手扶住腰部，头及 
躯干向后倾，使重心后移，尽量减轻体重对病变椎体的压力。 

病人从地上拾物时，不能弯腰，需挺腰屈膝屈髋下蹲才能取物，称拾物试验阳性。另一检查 
方法为患儿俯卧，检查者用双手提起患儿双足，将两下肢及骨盆轻轻上提，如有腰椎病变，由于 
肌痉挛，腰部保持僵直，生理前凸消失（图 69-4) 0 

后期病人有腰大肌脓肿形成，可在腰三角、髂窝或腹股沟处看到或摸到脓肿。腰椎结核者 
脊柱后凸通常不严重，从胸椎到骶椎，沿着骶棘肌两侧，用手指顺序按摸，亦能发觉轻度后凸畸 
形。少数病人发现寒性脓肿才来就诊。 
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图 69-4 幼儿脊柱活动测验法 
(1) 正常 （2) 患病 


【影像学检查】 X 线平片表现以骨质破坏和椎间 
隙狭窄为主。中心型的骨质破坏集中在椎体中央， 
在侧位片比较清楚。很快出现椎体压缩成楔状，前 
窄后宽。边缘型的骨质破坏集中在椎体的上缘或下 
缘，表现为进行性椎间隙狭窄，并累及邻近两个椎 
体。可见脊柱侧弯或后凸畸形。椎旁软组织阴影增 
宽（图69-5)。 

CT 检查可以清晰地显示病灶部位，骨质破坏的程 
度，有无空洞和死骨形成。 CT 检查对腰大肌脓肿有独 
特的诊断价值（图69-6)。 

MRI 在结核炎性浸润阶段即可显示异常信号，能 
清楚显示脊柱结核椎体骨炎，椎间盘破坏，椎旁脓肿 
及脊髓神经有无受压和变性。对脊柱结核具有早期 
诊断价值，是脊柱结核必不可少的检查方法。 

【诊断及鉴别诊断】根据病史、症状、体征、实验 
室与影像学检查，典型病例诊断不难，但必须与下列 
疾病作鉴别。 



图 69-5 脊柱结核 X 线表现为骨质 
破坏和椎间隙狭窄 
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1. 强直性脊柱炎多数有骶髂关节炎症，症状以后背疼痛为主。 X 线检查无骨破坏与死 
骨，胸椎受累 G 会出现胸廊扩张受限等临床表现，血清 HLA - B 27 多数为阳性。 

2. 化脓性脊椎炎 发病急，有高 热及明显疼痛，进展很快，早期血培养可检出致病菌。 X 线 
表现进展快 .其特征性 X 线表 现可作鉴别。 

3. 腰椎间盘突出症无全身症状.有下肢神经根受压症状，血沉不快。 X 线平片上无骨质 
破坏， CT 、\1 RI 检查可发现突岀的髓核。 

4. 脊柱肿瘤多见于老人，疼痛逐日加重， X 线平片可见骨破坏累及椎弓根，椎间隙高度正 
常，一般无椎旁软组织块影 

5. 嗜酸性肉芽肿多见于胸惟，以12岁以下儿童多见。整个椎体均匀性压扁成线条状，上 
下椎间隙 正常， 尤发热 等全身 症状： 

6. 退行性脊椎骨关节病为老年性疾病，椎间隙变窄，邻近的上下关节突增生，硬化，没有 
骨质破坏与全身症状1 

【治疗】脊注结核治疗的 P 的 是：彻 底淸除病灶，解除神经压迫，重建脊柱稳定性，矫正脊柱 
畸形。 

1. 全身治疗 

( 1 ) 支持 治疗： 注怠休息、避免劳累，合理加强营养。 

(2) 抗结核 药物治 疗：有 效的药物治疗是杀灭结核分枝杆菌、治愈脊柱结核的根本措施。 
绝大多 数脊柱结核采⑴令 皆营养 玄 持和合理的抗结核药物治疗可获得治愈。具体药物应用原 
则及方案见本章概述 

2. 局部治疗 

(1) 矫形治 疗：躯 ri •具、石竒背心、石竒床等，限制脊柱活动，减轻疼痛，预防、矫正畸形以 
利病灶修复。 

(2) 脓肿穿刺或引流 ：适用 于脓肿较大者，可局部注入抗结核药物加强局部治疗。 

(3) 窦道换药。 

(4) 手术治疗 ：手术 适应证主要有 :①经 非手术治疗效果不佳，病变仍有 进展; ②病灶内有 
较大的死骨及寒性脓肿 存在; ③窦道经久 不愈; ④骨质破坏严重，脊柱不 稳定; ⑤岀现脊髓和马 
尾神经受压迫症状或 截瘫; ⑥严重后凸畸形。手术治疗原则 : ①术前4〜6周规范抗结核化疗， 
控制混合 感染； ②术中彻底清除病灶，解除神经及脊髓压迫，重建脊柱稳 定性; ③术后继续完成 
规范化疗全疗程。 

目前，脊柱结核的手术治疗主要由病灶清除和脊柱功能重建两部分组成。结核病灶的彻底 
清除是控制感染的关键由于脊柱结核大多位于椎体及椎间隙，所以前路手术更容易达到彻底 
的病灶清除，脊柱附件结核则从后路清除病灶更容易。脊柱功能的重建是通过植骨或结合使用 
内固定实现。由于人体80%的重力负荷通过脊柱的前柱和中柱，所以前方支撑植骨对矫正和预 
防后凸畸形的发生更可靠，并且植骨融合率高。文献报道脊柱结核手术治疗方法有很多种，包 
括前路手术、后路手术、前后路联合手术，分期手术等。 

二脊柱结核并发截瘫 

脊柱结核中截瘫的发生率约在10%左右，以胸椎结核发生截瘫最多见，其次为颈椎、颈胸段 
和胸腰段，腰椎最为少见。脊椎附件结核少见，但一旦发病，容易发生截瘫。 

【发病机制】 " J " 分为早期瘫痪和迟发性瘫痪两种。早期瘫痪是由于病灶处于活动期，随着 
脓液、结核件肉芽组织、 K •酪样坏死物质和死骨进入椎管内压迫脊髓所致，也称为病变活动型截 
瘫（图 69-7) 及时 F •术清除致压物减压效果良好。迟发性瘫痪发生于病变已静止的后期，甚至 
已愈合 G 多年 致瘫 的原因要是瘢痕组织形成对脊髓产生环形压迫，或由椎体破坏引起脊柱 
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后凸畸形，或者椎体病理性脱位所造成的椎管前方骨嵴使脊髓遭受扭迫或磨损而导致纤维变 
性，引起截瘫，可称为骨病变静止型截瘫（图69-8)。迟发性瘫痪也可源于齊髓血管的栓塞导致 
脊髓变性、软化，此时虽无外部压迫因素，也可发生截瘫： 




图 69-7 脊柱结核病变压迫脊髓 图 69-8 骨病变静止型截瘫（图示 

内在的骨嵴与脊髓的关系 } 

【临床表现和诊断】除了有脊柱结核的全身症状和局部表现外，还有脊髓受压迫的临床表 
现。初始表现为背部疼痛和病变节段束带感，是神经根受刺激的结果，然后出现瘫痪。瘫痪发 
生的过程是最早出现运动障碍，接着岀现感觉障碍，大小便功能障碍最迟出现。脊柱结核并发 
截瘫病人大小便功能障碍早期表现为排尿困难，逐渐发展为完全尿闭。当膀胱的反射功能恢复 
后，可出现小便失禁。大便功能障碍的最初表现为便秘和腹胀，也可出现失控现象。自主神经 
功能障碍则表现为截瘫平面以下的皮肤干燥无汗。 

CT 和 MRI 检查可以显示病灶部位、破坏程度、脊髓受压情况，有助于诊断和预后判断。 

【治疗】脊柱结核出现神经症状而影像学检查有脊髓受压者，且受压节段与临床症状、体征 
检查平面相一致时，原则上都应该接受手术治疗。部分不能耐受手术者先可作非手术治疗，待 
情况好转时再争取手术。通常主张手术彻底清除病灶、减压、支撑植骨。根据病人情况选择前 
路手术、后路手术、前后路联合手术或分期手术等。 

一般不采用单纯椎板减压术，因其破坏了脊柱的稳定性，会加重脊柱后凸，使脊髓受压更明显。 

第三节髋关节结核 

髋关节结核 Uoxotuberculosis ) 占全身骨与关节结核发病率的第三位，仅次于脊柱和膝关节。 
病人多为儿童，且多为单侧性发病。 

【病理】早期髋关节结核为单纯性滑膜结核或单纯性骨结核，以单纯性滑膜结核多见。单 
纯性骨结核的好发部位在股骨头的边缘部分或髋臼的髂骨部分。至后期会产生寒性脓肿与病 
理性脱位。脓肿可以通过前内方髋关节囊的薄弱点突出于腹股沟的内侧方，也可以流向后方, 
成为臀部脓肿 .. 也可穿破骨盆内壁，形成盆腔内脓肿。 

【临床表现】起病缓慢，有低热、乏力、倦怠、食欲差、消瘦及贫血等全身症状多为单发性, 
早期症状为疼痛，初起时疼痛不剧烈,休息后会好转在小儿则表现为夜啼儿童病人常诉膝 
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部疼痛，如 不加汴总.会延误诊断随 着疼痛的加剧，出现跛行。至后期.会在腹股沟内侧与臀 
部岀现寒 性脓肿破溃 G 成为慢性窦道. 股 骨头破 坏明显时会形成病理性脱位，通常为后脱 
位。 早期髋关 w 前侧 町 fr 压痛.怛肿胀多 不明显，继而股四头肌和臀肌显著萎缩。患肢岀现屈 
曲、外展、外 旋畸形，随病怙发展髋关节 即表现为屈曲、内收、内旋畸形，髋关节强直与下肢不等 
长最为常见 

下列各种检查试验有助 p 诊断： 

1 • “4” 字试验 水试验乜含髋关节屈曲 、外展和外旋三种运动,髋关节结核者本试验应为阳 
性。 方法 如下： 病人平卧于检査床上.蜷其患肢， 将外踝 S 于健 侧肢髌 骨上方 ，检 查者用手下压 
其患 侧膝部，若患髋出现疼痛而且膝部不 能接触床面即为阳性（图 69-9) 0 应 当指出，本试验受 
个体因索 （年 老或肥胖）的影响较大.故应进行两侧 对比; 作对比时外踝放置的位置必须相同，不 
得有高低。 



图 69-9 “4" 字试验 

(1) 阴性 （2) 阳性 


2. 髋关节过伸试验可用来检查儿童早期髋关节结核。患儿俯卧位。检查者一手按住骨 i 
盆，另一手握住踝部把下肢提起，直到骨盆开始从床面升起为止。同样试验对侧髋关节，两侧对 
比，可以发现患侧髋关节在后伸时有抗拒感觉，因而后伸的范围不如正常侧大。正常侧可以有 
10°后伸。 

3. 托马斯 （ Thomas ) 征阳性用来检查髋关节有无屈曲畸形。方法如 下:病 人平卧于检查| 
床上，检查者将其健侧髋、膝关节完全屈曲，使膝部贴住或尽可能贴近前胸，此时腰椎前凸完全 | 
消失而腰背平贴于床面，若患髋存在屈曲畸形，即能一目了然，根据大腿与床面所成之角度，断 
定屈曲畸形为多少（图 69-10) 。 

【实验室检查】详见概论内容。 



图 69-10 托马斯 （ Thomas ) 征 
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【影像学检查】 X 线平片检查对诊断髋关节结核十分重要，早期病变可能不明显，必须两侧 
髋关节同时摄片比较。局限性的骨质疏松通常是最早的放射学表现，如有关节间隙轻度狭窄更 
应引起注意。在疾病后期，常有破坏性关节炎伴有少 a 反应性硬化表现_偶尔可在数周内迅速 
岀现关节的完全破坏，岀现空洞和死骨。严重者股骨头几乎消失：后期可出现病理性脱位 。 CT 
与 MRI 可帮助早期诊断，能清楚显示髋关节内积液 M ， 显示普通 X 线平片不能发现的微小骨破 
坏病灶。 MRI 更能显示骨内的炎性浸润（图 69-1 1 ) 。 



图 69-11 髋关节结核普通 X 线平片（左）及 MRI 影像（右） 


【诊断与鉴别诊断】根据病史、症状、体征、实验室和影像学检查，本病•般不难诊断。但在 
早期病变轻微时,需要反复检查、仔细观察，比较双侧髋部 X 线平片，才不致误诊漏诊。须与下 
列疾病作鉴别 诊断： 

1. 一过性髋关节滑膜炎多见于8岁以下儿童，主诉为髋或膝关节疼痛、跛行或不愿走路， 
髋关节活动轻度受限，患儿发病前一般有上呼吸道感染病史，卧床休息及患肢皮肤牵引数周后 
即愈。 

2. 儿童股骨头骨软骨病具有典型的 X 线特 征：股 骨头致密扁平，关节间隙增宽，以后可 
出现股骨头破碎、坏死及囊性变，股骨颈粗而短。临床检查髋关节活动很少受限，血沉正常。 

3. 类风湿关节炎儿童型类风湿关节炎也有发热、血沉增高，尤其是初发时为单关节性时 
很难区别。但本病的特征为多发性和对称性，典型的晨僵, X 线平片可见骶髂关节破坏，经过短 
期观察不难区别。 

4. 化脓性关节炎发病急骤，有高热。急性期有脓毒症表现，血液和关节液中可检出化脓性 
致病菌。 X 线表现破坏迅速，并有增生性改变，后期会发生骨性强直。慢性低毒性化脓性髋关节炎 
与髋关节结核合并混合感染的鉴别有时较困难，必须依靠脓液的细菌培养和活检才能确诊。 

5. 强直性脊柱炎早期累及与骶髂关节结核有时容易混淆，但前者多见于男性青壮年，病 
人双侧骶髂关节及腰椎有疼痛，活动受限，常为两侧发病。 

【治疗】 

1. 全身支持治疗改善全身情况，增强机体的抵抗力。 

2. 药物治疗在结核病灶活动期和手术前、后，规范应用抗结核药物（洋见概论）。 

3. 牵引有髋部剧烈疼痛及肌肉痉挛或屈曲畸形者应作皮肤牵引或骨牵引以缓解疼痛、矫 
正畸形： 

4. 手术治疗 非手术治疗无效者，根据病变发展的不同阶段采用不同的 F •术方法/常用的 
方 法有： 滑膜切除术、病灶清除术、关节融合术、截骨矫形术、关节成形术 

笮 纯滑膜结核吋关节内注射抗结核 药物. 若疗效不佳，可作滑膜切除术，术后用皮肤牵引 
和“ r 字鞋”功能位制动3周 .， 单纯骨结核，应及早施行病灶清除术，以免病灶穿人关节形成关 
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节结核 

早期全关 M 结核，为丫挽救关节，如无手术禁忌证，应及时进行病灶清除手术。尤其在儿童 
病人，如关 V /曲大部完好，不作融合术，术后继续牵引及抗结核药物治疗，在不承重情况下早期 
活动，可保令兌节部分或大部活动功能。 

部分病例病变已静止，髋关节出现纤维性强直，但微小活动便会诱发疼痛，适宜作髋关节融 
合术对髋兌 t 有明显屈曲、内收或外展畸形者，可作转子下截骨矫形术。若结核病灶已完全 
控制，为 r 恢 u 关节功能，也可选择关节成形术（如人工髋关节置换术）。关节置换术后会诱发 
结核病灶活动， v ,? 经过安全静止期后慎重考虑。 

第四节膝关节结核 

膝关节结陔 （tuhervuloA of the knee joint ) 占全身骨关节结核的第二位，仅次于脊柱结核。 
儿童和#付商人多见、、多位于股骨下端和胫骨上端。单纯滑膜结核较单纯骨结核常见。 

【病理】起病时以滑膜结技多见.、病变缓慢发展，以炎性浸润和渗出为主，表现为膝关节肿 
胀和积液随衧病变的发展，结陔性病变可以经过滑膜附着处侵袭至骨骼，产生边缘性骨侵浊。 
骨质破坏沿石软# K 潜行发展，使大块关节软骨板剥落而形成全关节结核。至后期则有脓液积 
聚，成为寒性脓肿，穿破后会成为慢性窦道。关节韧带结构的毁坏会产生病理性半脱位或脱位。 
病变静止后产生膝关&纤维性强直，有时还伴有屈曲挛缩。 

【临床表现】起病缓慢，有低热、乏力、疲倦、食欲差、消瘦、贫血等全身症状。血沉增高。儿 
童有夜啼表现膝关许位置表浅，因此肿胀和积液十分明显。检查时发现膝眼饱满，髌上囊肿 
大，浮髌试验阳性较晚期的膝关节结核，滑膜可以显著肿胀和增厚。早期膝关节穿刺可获得 
比较清亮的液体，随着病程进展，抽出液逐渐变浑浊，有纤维素混杂在内，最终变为脓性。关节 
持续积液和失用性肌蒌缩，使膝部呈梭形肿胀。由于疼痛使膝关节半屈曲状，日久即发生屈曲 
挛缩。至后期寒性脓肿形成，溃破后成慢性窦道，经久不愈合。或因韧带的毁损而产生病理性 
脱位。病变静止或愈合后成为纤维性强直。骨生长受到抑制，造成两下肢不等长。 

【实验室检查】详见概论内容。 

【影像学检查与关节镜检查】早期处于滑膜结核阶段, X 线平片上仅见髌上囊肿胀与局限 
性骨质疏松.病程较长者可见到进行性关节间隙变窄和边缘性骨侵蚀。至后期，骨质破坏加 
重，关节间隙消失，严重时出现胫骨向后半脱位。无混合感染时骨质疏松十分 严重; 有窦道形成 
出现混合感染时则表现为骨硬化。 CT 与 MRI 可以看到普通 X 线平片不能显示的病灶，特别是 
MRI 具有早期诊断价值（图 69-12) 。 

关节镜检查对早期诊断膝关节滑膜结核具有独特价值，既可作关节液培养和组织活检，同 
时也可行镜下滑膜的切除术。 

【治疗】 

1. 全身治疗膝关节是表浅关节，容易早期发现病变。单纯滑膜结核应用全身抗结核药治 
疗，80%左右的病例可以治愈，并保留正常或近乎正常的关节功能。在结核病灶活动期和手术 
前、后规范应用抗结核药物治疗。 

2. 非手术治疗 

(丨）关节肸穿刺注 药：方法： 先进行抽吸关节积液，再将抗结核药物直接注入关节腔 内:成 
人可注人异烟肼每次 200mg ， 儿童减半。每周注射1〜 2 次， 3 个月为 1 个 疗程。 因为抗结核药物 
足以控制病情，故不 扛张对 早期膝关节结核病例施行滑膜切除术、、 

( 2 ) 关 W 制动 ：限制 病人活动量,注意休息，作下肢牵引或石脅固定 

(3) 窦道换药 ：通畅 引流治疗混合感染、 
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图 69-12 膝关节结核普通 X 线平片（左）及 MRI 影像（右 } 


3. 手术治疗经过局部药物治疗后，如果不见好转，滑膜肿胀肥厚，再考虑施行滑膜切除 
术。关节镜下滑膜切除术具有微创、并发症少、恢复快、疗效佳、费用低等优点。 

全关节结核，如果病变进展明显不能控制或有积脓，需作病灶淸除术。对于病灶清除术后 
是否要作膝关节融合术目前并无定论。一般认为，15岁以下的病人只作病灶清除术。15岁以 
上关节破坏严重并有畸形者，在病灶清除后，同时行膝关节加压融合术。有窦道或有屈曲挛缩 
者均宜作关节融合术。加压钢针一般在术后4周拔除，改用管型石钎2个月。局部制动十分重 
要，无论是手术或非手术治疗，固定时间一般不少于3个月。在某些情况下，若结核病灶已完全 
控制，全膝关节置换术也是一种选择。关节置换术后会诱发结核病灶活动，需经过安全静止期 
后慎重考虑。 

(武汉） 


U 〆 
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第一节骨关节炎 

骨关 打 炎 （ osU ” umhrUis ， UA ) 是一沖以关节软骨退行性变和继发性骨质增生为特征的慢性 
关节 疾病： 疾病 尜及关 V / 软骨或整个 关节，包括软骨下骨、关节囊、滑膜和关节周围肌肉。多 
见于中老年人 ，女忭 多十9]性.好发于负重较大的膝关节、髋关节、脊柱及远侧指间关节等 
部位:本病亦称为 竹关节 病、退行性关节炎、增生性关节炎、老年性关节炎或肥大性关节 
炎等。 

【病因】原发性#关竹炎的发病原因迄今尚未完全明了。它的发生发展是一种长期、慢性、 
渐进的病观过程 •般认为是多种致病因索包括机械性和生物性因素的相互作用所致。其中 
年龄是主要高危 W 索 ，其他包括软骨营养、代谢 异常; 生物力学方面的应力平衡 失调； 生物化学 
的 改变； 酶对软卄基质的异常降解 作用； 累积性微小 创伤; 肥胖、关节负载增加等因素。女性发 
病率较商，在绝经后明显增加，可能与关节软骨中雌激素受体有关。 

【分类】骨关节炎分为原发性和继发性两类。 

1. 原发性原发性骨关节炎发病原因不明，无明确的全身或局部诱因，与遗传和体质因素 
有一定的 关系多 见于50岁以上的中老年人。 

2. 继发性指由 J ■:先天畸形，如发育性髋关节 脱位; 创伤，如关节内 骨折; 关节面后天性不 
平整，如骨的缺血性坏死造成关节面塌陷 变形； 关节不稳定，如关节囊或韧带松 弛等; 关节畸形 
引起的关节面对合不良，如膝内翻、膝外翻等原因，在关节局部原有病变的基础上发生的骨关 
节炎。 

【病理】最早、最主要的病理变化发生在关节软骨。首先关节软骨局部发生软化、糜烂，导 
致软骨下骨外露。随后继发骨膜、关节囊及关节周围肌肉的改变使关节面上生物应力平衡失 
调，形成恶性循环，不断加重病变。最终关节面完全破坏、畸形（图 70-1) 。 

1. 关节软骨早期关节软骨变为淡黄色，失去光泽，继而软骨表面粗糙，局部发生软化，失 
去弹性。关节活动时发生磨损，软骨可碎裂、剥脱，形成关节内游离体，软骨下骨质外露。 

2 -软骨下骨软骨磨损最大的中央部位骨质密度增加，骨小梁增粗，形成“象牙质改变”。 
外周部位承受应力较小，软骨下骨骨质萎缩，出现囊性变。由于骨小梁的破坏吸收，使囊腔扩 
大，周围发生成骨反应而形成硬化壁。 

在软骨的边缘或肌腱附着处，因血管增生，软骨细胞代谢活跃，通过软骨内化骨，在外围软 
骨面出现骨质增生，即骨赘形成。 

3. 滑膜滑膜的病理改变有两种 类型: ①增殖型滑膜 炎:大 量的滑膜增殖、水肿，关节液增 
多，肉眼观呈葡萄串珠样改变。②纤维型滑膜炎 :关节 液量少，葡萄串珠样改变少，大部分被纤 
维组织所形成的条索状物代替。滑膜的病变为继发性改变，剥脱的软骨片及骨质增生刺激滑膜 
引起炎症，促进滑膜增生渗出。 

4 -关节囊与周围的肌肉关节囊发生纤维变性和增厚，限制关节的活动。关节周围肌肉因 
疼痛产生保护性痉挛，进-步限制关节活动，可出现屈曲畸形或脱位。 

【临床表现】1:要的症状是疼痛，初期为轻微钝痛，以后逐步加剧。活动多时疼痛加剧，休 



783 


笔记 







图 70-1 骨关节炎的关节软骨和其下的骨组织病理变化过程示意图 
(1) 正常 （2) 关节面软骨的早期退行性变 （3) 关 VTI &1 ‘软竹软化 
(4) 软骨下骨裸露 （5) 磨损严重处关节软骨下#质发小硬化 


息、后好转。 有的病人在静止或晨起时感疼痛，稍微活动后减轻，称之为“休息痛”。但活动过量 
时，因关节面摩擦也可产生疼痛。疼痛可与天气变化、潮湿受凉等因岽有关. 

常感到关节活动不灵活，上下楼困难，晨起或固定某个体位较长时间关节僵硬，稍活动后减 
轻。关节活动时有各种不同的响声，有时可岀现关节交锁。 

1. 症状和体征 

( 1 ) 关节疼痛及压痛 :初期 为轻度或中度间断性隐痛，休息时好转，活动后加重，疼痛常与 
天气变化有关。晚期可出现持续性疼痛或夜间痛。关节局部有压痛，在伴有关节肿胀时尤为 
明显。 

(2) 关节僵硬 :在早 晨起床时关节僵硬及发紧感，也称之晨僵，活动后可缓解.关节僵硬在 
气压降低或空气湿度增加时加重，持续时间一般较短，常为几分钟至十几分钟，很少超过30 
分钟< 

(3) 关节肿 大:手 部关节肿大变形明显，可出现 Heberden 结节和 Bouchard 结节。部分膝关 
节因骨赘形成或关节积液也会造成关节肿大。 

(4) 骨擦音（感） ：由于 关节软骨破坏、关节面不平，关节活动时出现骨擦音（感），多见于膝 
关节 .. 

(5) 关节无力、活动障 碍:关 节疼痛、活动度下降、肌肉萎缩、软组织挛缩可引起关节无力， 
行走时打软腿或关节交锁,不能完全伸直或活动障碍： 

2. 实验室检查血常规、蛋白电泳、免疫复合物及血清补体等指标-般在 II :常范围。伴有 
滑膜炎的病人可出现 C 反应蛋白 （ CRP ) 和红细胞沉降率 （ ESR ) 轻度升高继发件骨关节炎病 
人可出现原发病的实验室检查异常： 

3. X 线检查非对称性关节间隙变窄，软骨下骨硬化和（或）囊性变，关节边缘增牛.和骨赘 
形成（图 70-2) 或伴有+同程度的关节积液，部分关竹内可见游离体严電苒出现关节畸形，如 
膝内翻（图 70-3), 
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【治疗】骨关节炎发生后，随着年龄的增长，其病理学改变不可逆转治疗 PI 的是缓解或解 
除症状，延缓关节退变，最大限度地保持和恢复病人的日常生活， 

1. 非药物治疗对于初次就诊且症状不重的骨关节炎病人.非药物治疗是首选的治疗方 
式，目的是减轻疼痛、改善功能，使病人能够很好地认识疾病的性质和预后, 

( 1 ) 病人 教育： 减少不合理的运动，适量活动，避免不良姿势，避免长时间跑、跳、蹲，减少或 
避免爬楼梯，可进行自行车、游泳等有氧锻炼，使膝关节在非负重位下屈仲活动，以保持关节最 
大活动度，同时要进行肌力训练，适当减轻体重。 

(2) 物理治 疗:主 要增加局部血液循环、减轻炎症反应，包括热疗、水疗、超声波、针灸、按 
摩、牵弓I、经皮神经电刺激 （TENS) 等。 

(3) 行动支 持:主 要减少受累关节负重，可采用手杖、拐杖、助行器等 


(4) 改变负重 力线: 根据骨关节炎所伴发的内翻或外翻畸形情况，采川相应的矫形支具或 
矫形鞋以平衡各关节面的负荷。 

2. 药物治疗如非药物治疗无效，可根据关节疼痛情况选择药物治疗。 

( 1 ) 局部药物 治疗: 首先可选择非甾体抗炎药 （NSAIDs) 的乳胶剂、 ff 剂、贴剂和非甾体抗 
炎药擦剂等局部外用药。可以有效缓解关节轻中度疼痛，且不良反应轻微。 

(2) 全身镇痛药 物:依 据给药途径，分为口服药物、针剂以及栓剂。非甾体消炎药物可以缓 
解疼痛，软骨保护剂在一定程度上可延缓病程、改善病人症状。 

(3) 关节腔药物 注射: ①注射透明质酸钠可起到润滑关节，保护关节软骨和缓解疼痛的作 
用。②糖皮质激素，对非甾体药物治疗4 ~6周无效的严重骨关节炎或不能耐受非甾体药物治 
疗、持续疼痛、炎症明显者，可行关节腔内注射糖皮质激素。但若长期使用，可加剧关节软骨损 
害，加重症状。因此，不主张随意选用关节腔内注射糖皮质激素，更反对多次反复使用，一般每 
年最多不超过3〜4次。 

3. 手术疗法外科治疗的目的 在于: ①进一步协助 诊断; ②减轻或消除疼痛;③防止或矫正 
畸形; ④防止关节破坏进一步 加重; ⑤改善关节 功能; ⑥综合治疗的•部分。 

外科治疗的方法主要有 :①游 离体摘 除术; ②通过关节镜行关节清 理术; ③截 骨术; ④关节 
融合术和关节成形术等。骨关节炎晚期可依年龄、职业及生活习惯等选用人工关节置换术（图 
70-4,图70-5)。 



图 70-4 全膝关节表面置换 
(1) 假体模式图 （2)X 线表现 
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图 70-5 人工全髋关节 g 换 

第二节强直性脊柱炎 


强直性脊柱炎 （ ankylosing 叩 ondylhis , AS ) 是脊椎的慢性进行性炎症，以骶髂关节和脊柱附 
着点炎症为主要病变的疾病。也有定义为主要累及脊柱、中轴骨骼和四肢大关节，并以椎间盘 
纤维环及其附近结缔组织纤维化和骨化及关节强直为病变特点的慢性炎性疾病。与人类白细 
胞相关抗原 HLA - B 27 呈强 关联。 其特点是病变常从骶髂关节开始逐渐向上蔓延至脊柱，导致纤 
维性或骨性强贳和畸形本病厲血淸阴性反应的结缔组织疾病，以此与类风湿关节炎相鉴别。 
病因尚不淸，何 HLA - B 27 与本病相关，强直性脊柱炎病人 HLA - B 27 的阳性率可高达 
88% -96% 

【病理】艰本病理为原发性、慢性、血管翳破坏性炎症，韧带骨化属继发的修复性过程。病 
变一般自骶髂关作开始，缓慢沿着脊柱向上伸延，累及椎间小关节的滑膜和关节囊，以及脊椎周 
围的软组织，至晚期可使整个脊柱周围的软组织钙化、骨化，导致严重的驼背。病变也可同时向 
下蔓延，波及双髋关节，少数也可累及膝关节。 


【临床表现】本病好发于16 ~ 30岁的青、壮年，男性占 
90%，有明显的家族遗传史，早期主要表现下腰痛或骶髂部不 
适、疼痛或发僵。晨起或久坐起立时腰部发僵明显，但活动后 
减轻。也可表现为臀部、腹股沟酸痛或不适，症状可向下肢放 
射。病变逐渐向上发展，累及胸椎和肋椎关节时，胸部扩张活 
动受限，导致肺活量减少，并可有束带状胸痛。病变累及颈椎 
时，颈部活动受限。症状在静止、休息时加重，活动后缓解。 

晚期脊柱僵硬可致躯干和髋关节屈曲，最终发生驼背畸 
形，严重者可强直于90。屈曲位，不能平视，视野仅限于足下。 
病人呈胸椎后凸，骨性强直而头部前伸畸形（图70-6)。由于 
颈、腰部不能旋转，侧视时必须转动全身。若髋关节受累则呈 
摇摆步态，个別病人症状始自颈椎，逐渐向下波及胸椎和腰 
椎，称 Bechterew 病，容易累及神经根而发生上肢瘫痪、呼吸困 
难，预 后较差 



【实验室检查】血小板升高、贫血、血沉增快和 C 反应蛋白 
升卨都吋能是强_:性脊柱炎病情活动导致，不过尚有一部分强 


图 70-6 强直性脊柱 
炎驼背畸形示意图 
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直性脊柱炎病人临床上腰背痛等症状较明显但上述指标正常 c 强直性脊柱炎类风湿因子一般 
为阴性，免疫球蛋白可轻度 升高。 HLA - B 27 检测对于诊断强直性脊柱炎起一定辅助作用。 

【 X 线表现】早期骶髂关节骨质疏松，关节边缘呈虫蛀状改变，间隙不规则增宽，软骨下骨 
有硬化致密 改变； 以盾关节面渐趋模糊，间隙逐渐变窄，直至双侧骶骼关节完全融合。椎间小关 
节出现类似变化，随病变发展椎间盘的纤维环和脊柱前、后纵韧带发生骨化，形成典型的“竹节 
样”脊柱（图 70-7) 。，变晚期累及髋关节呈骨性强直（图 70-8) 。 



图 70-7 MRI 骨化性骨桥表现 图 70-8 髋关节呈骨性强直 

为竹节样脊柱 


【诊断标准】近年来有不同标准，但国际上目前多釆用1984年修订的纽约标准。或参考欧 
洲脊柱关节病初步诊断标准。 

1. 修订的纽约标准（ I 984 年）①下腰背痛的病程至 少祷续 3个月，疼痛随活动改善，但休 
息不 减轻; ②腰椎在前后和侧屈方向活动 受限; ③胸廓扩展范围小于同年龄和性别的正 常值； 
④双侧骶髂关节炎 n 〜 IV 级，或单侧骶髂关节炎 m ~ IV 级。如果病人具备④并分别附加①〜③ 
条中的任何1条可确诊为强直性脊柱炎。 

2. 欧洲脊柱关节病研究组标准炎性脊柱痛或非对称性以下肢关节为主的滑膜炎，并附加 
以下项目中的任何一项， 即: ①阳性家族史;②银 屑病; ③炎性 肠病; ④关节炎前1个月内的尿道 
炎、宫颈炎或急性 腹泻; ⑤双侧臀部交替 疼痛; ⑥肌腱末 端病; ⑦骶髂关节炎。 

【鉴别诊断】 

1. 类风湿关节炎①强直性脊柱炎在男性多发，而类风湿关节炎女性居多。②强直性脊柱 
炎均有骶髂关节受累，类风湿关节炎则很少有骶髂关节病变。③强直性脊柱炎为全脊柱自下而 
上地受累，而类风湿关节炎只侵犯颈椎。④强直性脊柱炎外周关节受累较少，非对称性，且以下 
肢关节 为主; 类风湿关节炎则为多关节、对称性，四肢大小关节均可发病。⑤强直性脊柱炎无类 
风湿结节。⑥强直性脊柱炎的类风湿因子阴性，而类风湿关节炎的阳性率占60%〜95%。⑦强 
直性脊柱炎以 HLA - B 27 阳性居多，而类风湿关节炎则与 HLA - DR 4 相关。 

2. 髂骨致密性骨炎多见于青年女性，其主要表现为慢性腰骶部疼痛和晨僵。临床检查除 
腰部肌肉紧张外无其他异常。典型 X 线表现为在髂骨沿骶髂关节之中下2/3部位有明显的骨 
硬化区，不侵犯骶髂关节面，无关节狭窄。该病无明显坐久、卧久疼痛的特点，且接受非留体抗 
炎药治疗时不如强直性脊柱炎那样疗效明显。 
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【治疗】治疗的目的是解除疼痛，防止畸形和改善功能。早期疼痛时可给予非甾体抗炎药。： 
症状缓解后.鼓励病人行脊柱功能锻炼，保持适当姿势，防止驼背。有严重驼背而影响生活时， 

可行胸椎、腰推截骨矫形：髋关节强直者可行全髋关节置换术（图 70-5) 。 



第三节类风湿关节炎 

类风湿关 0( rheumatoid arthritis , RA ) ，是一种病因尚未明了的以关节病变为主的非特异 
性炎症，以慢性、付称性、多滑獏关节炎和关节外病变为主要临床表现，属于自身免疫性疾病。 
好发于手、腕、足等小关节，反复发作，呈对称分布。表现为全身多发性和对称性慢性关节炎，其 
特点是关节痛和肿胀反釔发作、进行性发展,最终导致关节破坏、强直和畸形。 

【病因】病因尚不淸，可能与下列因素有关 :①自 身免疫反应：人类白细胞相关抗原 HLA - 
DR 4 与本病有 不同 程度的相关性，在某些环境因素作用下与短链多肽结合，激活 T 细胞，可产生 
自身免疫反应，导致滑膜增殖、血管翳形成、炎性细胞聚集和软骨退变。② 感染: 本病发展过程 
的一些特征勺病海感染相符，多数人认为甲型链球菌感染为本病之诱因。③遗传 因素： RA 有明 
显的遗传特点，发病率在 RA 病人家族中明显增高。 

【病理】基本病理变化是关节滑膜的慢性炎症。早期滑膜充 
血、水肿，单核细胞、淋巴细胞 浸润； 滑膜边缘部分增生形成肉芽组 
织血管翳，并逐渐拟盖于关节软骨表面（图 70-9) ，软骨下骨，使骨 
小梁减少，骨质疏松（图 70-10) 0 后期关节面间肉芽组织逐渐纤 
维化，形成纤维性关节 M 直，进一步发展为骨性强直。 

除关节外，关节周围的肌腱、腱鞘也有类似的肉芽组织侵人， 

使肌肉萎缩，继而发生挛缩，进一步影响关节功能。 

【临床表现】多发生在20 ~45岁，女性多见。早期出现乏力， 

全身肌肉痛，低热和手足麻木、刺痛等全身症状，以及反复发作的、 

对称性的、多发性小关节炎。受累关节以近端指间关节、掌指关 
节、腕、肘、肩、膝和足趾关节最为 多见； 颈椎、颞下颌关节、胸锁和 
肩锁关节也可受累，并伴活动 受限; 髋关节受累少见。关节炎常表 
现为对称性、持续性肿胀和压痛，晨僵常长达1小时以上。最为常 

见的关节畸形是腕和肘关节强直、掌指关节的半脱位、手指向尺侧偏斜和呈“天鹅颈”样表现。 

【症 状和体征】 

1. 关节疼痛与压痛绝大多数病人是以关节肿胀开始发病的。肿胀是由于关节腔内渗出 
液增多及关节周围软组织炎症改变而致，表现为关节周围均匀性肿大，手指近端指间关节的梭 
形肿胀是类风湿病人的典型症状之一。关节疼痛的轻重通常与其肿胀的程度相平行，关节肿胀 
愈明显，疼痛愈重，甚至剧烈疼痛。 





图 70-9 类风湿关节 
炎软骨表面破坏 


图 70-10 正常关节与类风湿性关节炎对比 
(1) 正常膝关节 （2) 膝关节类风湿性关节炎表现 




第七十章非化脓性关节炎 


2. 关节肿胀凡受累的关节均可出现肿胀，关节肿胀提示炎症较屯典型的表现为关节周 
围均匀性肿大，例如近端指间关节的梭形肿胀。反复发作后受累关节附近肌肉萎缩，关节呈梭 
形肿胀。 

3. 晨僵是指病变关节在夜间静止不动后，晨起时出现较长时间的受尜关丫/似硬和活动受 
限。常伴有肢端或指（趾）发冷和麻木感。95%以上的病人出现敁朌病怙严重时全身关节均 
可出现僵硬感。起床后经活动或温暖后症状可减轻或消失 

4. 关节摩擦音检查关节运动时常可听到细小的捻发音或冇握 W 感，此表明关节存在炎 

症，以肘、膝关节为典型。 - 

5. 多关节受累受累关节多为双侧性、对称性，掌指关节或近侧指问关许常见，其次是手、 
腕、膝等关节。 

6. 关节活动受限或畸形病变持续发展，关节活动 受限； 晚期关节出现不同程度畸形，如手 
指的鹅颈畸形（图 70-11 )，掌指关节尺偏畸形，膝关节内、外翻畸形等 

【实验室检查】血红蛋白减少，白细胞计数正常或降 
低，但淋巴细胞计数增加。大约70% ~80%的病例类风湿 
因子阳性，但其他结缔组织疾病也可为阳性。血沉加快， C - 
反应蛋白增高，血清 IgG 、 IgA 、 IgM 增高。关节液混浊，黏稠 
度降低，黏蛋白凝固力差，糖含量降低，细菌培养阴性。 

【 X 线表现】早期关节周围软组织肿大，关节间隙增 
宽,关节周围骨质疏松，随病变发展关节周围骨质疏松更明 
显，关节面边缘模糊不清,关节间隙逐渐狭窄。晚期关节间 
隙消失，最终出现骨性强直（图 70-12) 。 

【诊断】目前国际上通用的仍是1987年美国风湿病协 
会修订的诊断 标准: ①晨起关节僵硬至少1小时 （ 多6 周）； 



图 70-1 1 手指的鹤颈崎形， 
掌指关节屈曲、近侧指间关节 
过伸、远侧指间关节屈曲 



图 70-12 类风湿性关节炎 X 线表现，关节周围骨质疏松，关节面模糊不清，关节间隙消失 


②3个或3个以上关节肿胀（多6 周）； ③腕、掌指关节或近侧指间关节肿胀 （ 多6周）对称性 
关节肿胀（為6 周）； ⑤皮下 结节; ⑥手、腕关节 X 线平片有明确的骨质疏松或骨 侵蚀; ⑦类风湿 
因子阳性（滴度>1 : 32)。确认本病需具备 4 条或4条以上标准。应与“风湿”痛、风湿性关节 
炎、骨关节炎、结核等作鉴别。 

【治疗】类风湿关节炎目前尚无特效疗法。治疗目的在于控制炎症，减轻症状，延缓病情进 
展，保持关节功能和防止畸形。应强调根据不同病人、不同病情制订综合治疗方案、 

1. 非药物治疗为一般处理。急性发热及关节疼痛时卧床休息，但应鼓励每大•起床适当活 
动 . 在一般情况好转时，更要进行关节肌肉活动锻炼，夜间 可用支 具将尤 W 阆定在1:理位置，预 
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防关节似硬，以免发也畸形 

2. 药物治疗 n 前没有任何药物可以完全阻止病变发展，常用的药物分为三线。第一线的 
药物主要是非甾沐类药物•其中昔布类消化道副作用较轻，吲哚美辛是一种非皮质类固醇的消 
炎、解热、 ih 痛剂，激尜合明.似可减少激素的剂 s 。 第二线药物有抗疟药，金盐制剂，柳氮磺 
胺吡啶，免疫抑制剂如 iV •沿胺、甲氨蝶呤、环磷酰胺等。第三线药物主要是激素。对于病情较 
轻，进敁较慢的病人，多七张先应用一线药物，必要时联合二线药物。对病情严重，进展较快的 
病人，在 • 、 ：线巧物联合运明的同时，早期给予小剂 s 激素，以迅速控制症状，见效后逐渐减小 
药物剂 

3. 手术治疗 v •期”〖行受累关节滑膜切除术，以减少关节液渗出，防止血管翳形成，保护软 
骨和软#卜'#组织，改#关节 功能； 也可在关节镜下行关节清理、滑膜切 除术； 晚期，可根据病情 
行人工关 d . 换水 

(杨述华） 


笔记 
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一」 


第一节总 论 

【定义】凡发生在骨内或起源于各种骨组织成分的肿瘤，不论是原发性、继发性还是转移性 
肿瘤统称为骨肿瘤。 

【分类】2002年 WHO 公布了第3版的骨肿瘤分类法，见表7 M 


表71 -1 WHO 骨肿瘤的分类 （ 2002) 


成软骨性肿瘤 

尤因肉瘤/原始神经上皮瘤 

骨软骨瘤 

神经上皮瘤 

软骨瘤 

尤因肉瘤 

内生软骨瘤 

造血细胞源性肿瘤 

骨膜软骨瘤 

浆细胞瘤 

多发性软骨瘤病 

恶性淋巴瘤 

软骨母细胞瘤 

巨细胞瘤 

软骨黏液样纤维瘤 

巨细胞瘤 

软骨肉瘤 

恶性巨细胞瘤 

中央性、原发性和继发性软骨肉瘤 

脊索源性肿瘤 

外周型软骨肉瘤 

脊索瘤 

去分化型软骨肉瘤 

血管源性肿瘤 

间叶型软骨肉瘤 

血管瘤 

透明细胞型软骨肉瘤 

血管肉瘤 

成骨性肿瘤 

平滑肌源性肿瘤 

骨样骨瘤 

平滑肌瘤 

骨母细胞瘤 

平滑肌肉瘤 

骨肉瘤 

脂肪源性肿瘤 

普通性骨肉瘤 

脂肪瘤 

软骨母细胞型骨肉瘤 

脂肪肉瘤 

成纤维细胞型骨肉瘤 

神经源性肿瘤 

骨母细胞型骨肉瘤 

神经鞘瘤 

毛细血管扩张型骨肉瘤 

其他肿瘤 

小细胞型骨肉瘤 

成釉细胞瘤 

低恶性中央型骨肉瘤 

转移性恶性肿瘤 

继发性骨肉瘤 

1 其他病损 

皮质旁骨肉瘤 

动脉瘤性骨囊肿 

骨膜骨肉瘤 

单纯性骨囊肿 

高恶性浅表型骨肉瘤 

纤维结构不良 

成纤维源性肿瘤 

骨纤维发育异常 

促纤维增生性纤维肿瘤 

朗格汉斯组织细胞增生症 

纤维肉瘤 

脂质肉芽肿病 

纤维组织细胞源性肿瘤 

胸壁错构瘤 

良性纤维组织细胞瘤 

关节病变 

恶性纤维组织细胞瘤 

滑膜软骨瘤病 
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【发病情况】吩发忭#肿•瘤中.良性比恶性多见。前者以骨软骨瘤和软骨瘤多见，后者以骨 
肉瘤和软卄肉瘤 多见 彳1•肿瘤发病与年龄有关，如骨肉瘤多发生于青少年，骨巨细胞瘤主要发 
生于成人解剖部位付肿瘤的发 卞很 有怠义，骨肿瘤多见于长骨生长活跃的部位即千骺端，如 
股骨远端、⑽骨近端、肱#近端.而骨骺则通常很少受影响。 

【临床表现】 

1. 疼痛与压痛疼痛迅速的肿瘤最显著的症状。良性肿瘤多无疼痛，但有些良性肿 
瘤，如骨样骨瘤可闲反的卞长而产生 剧痛; 恶性肿瘤几乎均有局部疼痛，开始时为间歇性、 
轻度疼痛，以彳？发肢 々持 续忭别痛、夜间痛，并可有压痛。良性肿瘤恶变或合并病理骨折，疼痛 
可突然加中： 

2. 局部肿块和肿胀 Kl _ f 1 •:肿瘤常表现为质硬而无压痛的肿块，生长缓慢，通常被偶然发现。 
局部肿胀和肿块发瞍迅速 名％ r •恶 h •:肿瘤：局部血管怒张反映肿瘤的血运丰富，多属恶性。 

3. 功能障碍和压迫症状邻近关节的肿瘤，由于疼痛和肿胀可使关节活动功能障碍。脊髓 
肿瘤不论足良忭、恶性部 " r 引起压迫症状，甚至岀现截瘫。若肿瘤血运丰富，可出现局部皮温增 
高，浅静脉怒张位 r •竹盆的肿瘤可引起消化道和泌尿道机械性梗阻症状。 

4. 病理性骨折籽微外伤引起病理性骨折是某些骨肿瘤的首发症状，也是恶性骨肿瘤和骨 
转移癌的常见并发疝创伤常引起肿瘤的早期发现，但不会导致肿瘤。 

晚期恶性竹肿瘤吋出观贫血、消瘦、食欲差、体重下降、低热等全身症状。远处转移多为血 
行转移，偶见淋巴转移 

【诊断】竹肿瘤的诊断必须临床、影像学和病理学三 结合; 生化测定也是必要的辅助检查。 

1. 影像学检查 

( 1 ) x 线检 杏： 能反映骨与软组织的基本病变。骨内的肿瘤性破坏表现为溶骨型、成骨型和 
混合型。有鸣 骨肿 瘤的反应#町表现为骨的沉积。临床上将肿瘤细胞产生的类骨，称为肿瘤骨。 

良性骨肿瘤異行界限沾楚、密度均匀的特点。多为膨胀性病损或者外生性生长。病灶骨质 
破坏呈单房性或多房性，内有点状、环状、片状骨化影，周围可有硬化反应骨，通常无骨膜反应。 

恶性骨肿瘤的病灶多不规则，呈虫蛀样或筛孔样，密度不均，界限不清，若骨膜被肿瘤顶起， 
骨膜下产生新骨，呈现出 乂角 形的骨膜反应阴影称 Codman 三角，多见于骨肉瘤。若骨膜的掀起 
为阶段性，可形成同心圆或板层排列的骨沉积， X 线平片表现为“葱皮”现象，多见于尤因肉瘤。 
若恶性肿瘤生长迅速，超出骨皮质范围，同时血管随之长人，肿瘤骨与反应骨沿放射状血管方向 
沉积，表现为“ n 光射线”形态。某些生长迅速的恶性肿瘤很少有反应骨， x 线平片表现为溶骨 
性缺损，骨质破坏。而有些肿瘤如前列腺癌骨转移，可激发骨的成骨反应。 

(2) CT 和 MRI 检 查：可 以为骨肿瘤的存在及确定骨肿瘤的性质提供依据，也可更清楚地显示 
肿瘤的范围，识别肿瘤侵袭的程度，以及与邻近组织的关系，帮助制订手术方案和评估治疗效果。 

(3) ECT 检查 ：可以 明确病损范围，先于其他影像学检查几周或几个月显示骨转移瘤的发 
生，但特异性不高，不能单独作为诊断依据，须经 X 线平片或 CT 的证实。骨显像还能早期发现 
可疑的骨转移灶，防止 漏诊; 也可帮助了解异体骨、灭活骨的骨愈合情况。 

(4) DSA 检査： 可显示肿瘤血供情况，如肿瘤的主干血管、新生的肿瘤性血管，以利于作选 
择性血管栓塞和注人化疗 药物； 化疗前后对比检查可了解新生血管的改变，监测化疗的效果。 

(5) 其 他：超 声检查可描绘软组织肿瘤和突出骨外的肿瘤情况，对骨转移癌寻找原发灶有 
很大帮助,，脊髓造影、钡餐造影、关节对比造影、尿路造影等对了解相邻骨组织的侵犯范围有辅 
助作用. 

2. 病理检查病理组织学检查是骨肿瘤最后确诊的唯一可靠检查。按照标本采集方法分 
为穿刺活检和切汗活检两种穿刺活检是使用特制穿刺活检针闭合穿刺活检，具有手术方法简 
便、出血少、常间宰蛑障受 f •扰小、瘤细胞不易散落、较少造成病理性骨折等优点，多用于脊柱 


t -it 
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及四肢的溶骨性病损。切开活检又分切取式和切除式，切取式 t •术破坏 r 肿瘤原有的包围带和 
软组织间室，会扩大肿瘤污染的 范围； 对体积不大的肿瘤， m 好选杼切除术活检骨与软组织肿 
瘤活检首选穿刺活检，穿刺活检最好由手术医生来实行，更多考虑后期 t •术入路的选择以及穿 
刺针道能否被完整切除•：在有经验的骨与软组织肿瘤中心，术前穿刺活检的1卜:确诊断率可达到 
95%以上。 

按照病理切片的制作方法分为冷冻活检和石蜡活检，前#坫术屮即刻伏得痫理诊断的快速 
方法，后者才是获得的准确病理结果。当冷冻结果与术前临沐诊断出现 f 盾时 ，应特別注意将 
其与临床症状及影像学检查结合考虑，必要时等待石蜡切片作 M ； n * 诊断术屮冷冻活检可用于 
软组织肿瘤术中快速诊断，骨肿瘤选择术中冷冻活检有很多弊端，如竹肿瘤术中冷冻结果和术 
前不一致时,常会影响正常手术计划的进行。 

3. 生化测定大多数骨肿瘤病人化验检査是正常的，凡骨质心迅速破坏时，如广泛溶骨性 
病变，血钙往往 升高； 血清碱性磷酸酶反映成骨活动，在成骨性肿瘤如 fj •肉瘤中行明 M 升高；男 
性酸性磷酸酶的升髙提示转移瘤来自前列腺癌。尿 Bence - Jones 蛋內 卜]1 性吋提尔竹髓瘤的存在。 

4. 现代生物技术检测分子生物学和细胞生物学领域的新发 现揭尔 r 1 .) 临床转归及预后 
相关的机制。遗传学研究揭示了在一些骨肿瘤中有常染色体异常，能帮助诊断和进行肿瘤分 
类，并更精确地预测肿瘤的行为。如尤因肉瘤中发现特异性基因易位，发生 {£ t ( ll ,22)( q 24, 
q 22) 的染色体易位（85% ) ，其次在1号染色体的长臂和8,12兮染色休的畸变率超过50%，与之 
相关的 mRNA 可用于肿瘤的诊断和治疗。利用反转录聚合酶链反应 （ KT-PCK) 技术吋从少垃瘤 
细胞中检测到融合基因的表达，用于评估切除后残存病变的范围和监测转移， 

【外科分期】肿瘤病理分级反映肿瘤的生物学行为和侵袭性程度⑴外科分期来指导骨肿 
瘤治疗，被认为是一个合理而有效的措施。外科分期是将外科分级 （ S mde ， G ) 、肿瘤解剖定位 
( territory ， T ) 和区域性或远处转移 （ metastasis ， M ) 结合起来，综合评价 

外科分级决定于临床表现、影像学特点、组织学形态和化验检查等变化，可分为 三级: ①& 
( 良性） ：组织 学为良性细胞学表现，分化良好，细胞/基质之比为低度到 中度； X 线表现肿瘤为边 
界清楚、局限在囊内或外生隆起突向软 组织; 临床显示包囊完整，无卫星病灶，无跳跃转移，极少 
远隔转移。② G , (低度恶性） ： 组织学显示细胞分化 中等; X 线表现为肿瘤穿越瘤诞，骨皮质破坏 
可向囊外 生长； 临床表现为生长缓慢，无跳跃转移，偶有远隔转移。③ G : (高度恶性） ：组 织学显 
示核分裂多见，分化极差，细胞/基质之 比高； X 线表现为边缘模糊，肿瘤扩散波及软 组织； 临床 
表现肿块生长快，症状明显，有跳跃转移现象，常发生局部及远隔 转移。 

肿瘤解剖定位 T 是指肿瘤侵袭范围，以肿瘤囊和间室为界，可分为迤内、间室内和间室外肿 
瘤。 T 。： 囊内； T 1: 间室内 ; T 2 :间室 外。间室内肿瘤是指肿瘤在各个方向上都包在一个自然的屏 
障中（如骨、筋膜、滑膜组织和骨膜 ）； 间室外肿瘤是指肿瘤生长在间室外（如胴窝），或因肿瘤生 
长、骨折、岀血及手术污染而超出自然屏障。间室外生长可作为肿瘤具有侵袭性的标志。 

转移指肿瘤区域或者远处发现转移病灶。 Mw 无转移 ; M , : 转移. 

【治疗】骨肿瘤的治疗应以外科分期为指导，手术治疗应按外科分期来选择手术界限和方 
法（表71 -2 〜表7〗 -4) ，尽量达到既切除肿瘤，又可保全肢体。 


表71 -2 良性骨肿瘤的治疗依据 



分期 

分级 

部位 

转移 

治疗要求 


] 

Co 

T (l 

M (I 

囊内 r - 术 


2 

Go 

T , 

M 0 

边缘或锻内 丁术 +有效辅助治疗 


3 

Gu 

T , 

M (J 

广泛或边缘 r 水+釘效辅助治疗 



表 71-3 恶性骨肿瘤的治疗依据 
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分期 

分级 

部位 

转移 

治疗要求 

I X 

(;. 


Mo 

广泛 手术: 广泛局部切除 

I B 

(; 


Mo 

广泛手术 :截肢 

11 v 

(; : 


Mo 

报治 手术: 根治性整块切除加其他治疗 

11 n 

(; : 

1\ 

Mo 

根治 手术: 根治性截肢加其他治疗 

Ill 、 

(;• : 

T. 

M, 

肺转移灶切除，根治性切除或姑息手术加其他治疗 


(V ， 

T ; 

M, 

肺转移灶切除，根治性解脱或姑息手术加其他治疗 


表 71 -4 手术界限 


手术方法 


类型 

切除范围 

镜下所见达到要求 

保肢 

截肢 

诞内 f •术 

A •:柄损内 

肿瘤限于边缘 

囊内刮除 

囊内截肢 

边缘手术 

在反应 K - 猫外 

反应组织±微卫星肿瘤 

边缘整块切除 

边缘截肢 

广泛 T •术 

超越反;, V : K ， 经 L V : 常组织 

正常组织± “跳跃病损” 

广泛整块切除 

广泛经骨截肢 

根治手术 

it : 常组织-间室外 

正常组织 

根治整块切除 

根治解脱 


1. 良性骨肿瘤的外科治疗 

(1) 刟除植 fj •术 ：迠 ; u r •沒性#肿瘤及瘤样病变。术中彻底刮除病灶至正常骨组织，药物 
或理化方法术死残留••嚼细胞 cs 人充填物,、填充材料中以自体骨移植愈合较好，但来源少、完 
全愈合较慢、疗程长；也 " r 使用其他生物活性骨修复材料，临床常用同种异体骨或人工骨填充。 

(2) 外生性#肿瘤的切除 ：如骨 软骨瘤切除术，手术的关键是完整切除肿瘤骨质、软骨帽及 
软骨外膜，防止复发 

2. 恶性骨肿瘤的外科治疗 

(1) 保肢 治疗： 不断成熟的化疗促进和发展了保肢技术。实践证明保肢治疗与截肢治疗的 
生存率和复发率相间，局部复发率为5% ~10%。手术的关键是采用合理外科边界完整切除肿 
瘤，广泛切除的范围应包括瘤体、包膜、反应区及其周围的部分正常组织，即在正常组织中完整 
切除肿瘤，截骨平面应在肿瘤边缘3〜 5 cm ，软组织切除范围为反应区外1 ~5 cm 。 

保肢手术适应证 :①肢 体发育 成熟； ②11.、期或化疗敏感的 II 8 期 肿瘤； ③血管神经束未受 
累，肿瘤能够完整 切除； ④术后局部复发率和转移率不高于 截肢; 术后肢体功能优于 义肢; ⑤病 
人要求保肢 .， 保肢手术禁忌 证:① 肿瘤周围主要神经、血管受 侵犯; ②在根治术前或术前化疗期 
间发生病理性骨折，瘤组织和细胞突破间室屏障，随血肿广泛污染邻近正常 组织; ③肿瘤周围软 
组织条件不好，如主要动力肌群被切除，或因放疗、反复手术而瘢痕化，或皮肤软组织有感 染者； 
④不正确的切幵活检，污染周围正常组织或使切口周围皮肤瘢痕化，弹性差，血运不好。 

保肢手术后的重建方法 有:① 瘤骨骨壳灭活再植术 :将截 下的标本去除瘤组织，经灭活处理 
再植回原位，恢 复骨与 关节的连续性，由于灭活后蛋白引起机体较强免疫排斥反应，并发症高， 
而逐渐废宑小 ②异体骨半关节移植术 :取骨 库超低温冻存的同种异体骨，移植到切除肿瘤 
的部位，行内间 定、 ③人工假体置换术 : 多为肿瘤型定制假体以及可延长假体等，和普通关节 
假体置换4、卩 T j 左异体骨假体复合体 （ allograft and prosthesis composite ， APC ) :结合异体骨和人 
丄:假体复合重建功能 

(2) 截肢术：付 j •就诊较晚，破坏广泛和对其他辅助治疗无效的恶性骨肿瘤 （1 IB 期）、为 


笔记 
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解除病人痛苦，截肢术仍是一种重要有效的治疗方法。但对于截肢术的选择须持愤重态度，严 
格掌握手术适应证，同时也应考虑术后假肢的制作与安装。 

3. 化学治疗化疗的开展，特别是新辅助化疗衔念的形成及其法则的应用，大大提高了恶 
性骨肿瘤病人的生存率和保肢率。对于骨肉瘤等恶性肿瘤，围术期的新辅助化疗已经是标准的 
治疗程式，新辅助化疗最好在有经验的骨与软组织肿瘤治疗中心来实行病检时评估术前化疗 
疗效，可指导术后化疗和判断预后。化疗敏感者表 现为： 临床疼痛症状减轻或消失，肿物体积变 
小，关节活动改善或恢复正常，升高的碱性磷酸酶下降或降至 正常； 影像学上瘤体变小，肿瘤轮 
廓边界变清晰，病灶钙化或骨化增加，肿瘤性新生血管减少或消失。 

4. 放射疗法可强有力地影响恶性肿瘤细胞的繁殖能力。对于某些肿瘤术前术后配合放 
疗可控制病变和缓解疼痛，减少局部复发率，病变广泛不能手术者可单独放疗。尤因肉瘤对放 
疗敏感，能有效控制局部病灶，可在化疗后或与化疗同时进行。骨肉瘤对放疗不敏感。 

5- 其他治疗血管栓塞治疗是应用血管造影技术，施行选择性或超选择性血管栓塞达到治 
疗目的，可用 于:栓 塞血管丰富肿瘤的主要血管，减少术中 出血； 不能切除的恶性肿瘤也可行姑 
息性栓塞治疗，为肿瘤的手术切除创造条件。局部动脉内插管化疗辅以栓塞疗法或栓塞后辅以 
放疗，可得到更好的疗效。恶性骨肿瘤的温热-化学疗法可以起到热疗与化疗的叠加作用。免疫 
治疗尚没有明确的结果，但此领域的研究非常活跃。合并病理性骨折可按骨折的治疗原则 
处理。 

第二节良性骨肿瘤 

一、骨样骨瘤 

骨样骨瘤 （osteoid osteoma ) 是一种孤立性、圆形的、成骨性的良性肿瘤，以疼痛为主，较少见。 
常发生于儿童和少年，好发部位以下肢长骨为主。病灶呈圆形或卵圆形瘤巢，被反应骨包围，生 
长潜能有限，肿瘤直径很少超过 lcm ( 图 71-1) 。 CT 检查有助于发现瘤巢。 

【临床表现】主要症状是疼痛，有夜间痛，进行性加 
重，多数可服用阿司匹林止痛，并以此作为诊断依据。若 
病损在关节附近，可岀现关节炎症状，影响关节功能。 

【治疗】手术治疗，将瘤巢及其外围的骨组织彻底清 
除，可防止复发。 

二、骨软骨瘤 

骨软骨瘤 （ osteochondroma ) 是一种常见的、软骨源性 
的良性肿瘤，是位于骨表面的骨性突起物，顶面有软骨 
帽，中间有髓腔。多发生于青少年，随机体发育而增大， 
当骨骺线闭合后，其生长也停止。骨软骨瘤可分为单发 
性与多发性两种，单发性骨软骨瘤也叫外生 骨疣； 多发性 
骨软骨瘤也叫骨软骨瘤病，多数有家族遗传史，具有恶变 
倾向。多见于长骨干骺端，如股骨远端、胫骨近端和肱骨 
图 71-1 胫骨中段骨样骨瘤 近端。 

【临床表现】可长期无症状，多因无意中发现骨性肿 
块而就诊若肿瘤压迫周围组织或其表面的滑囊发生炎症，则可产生疼痛。体格检查所见肿块 
较 X 线平片显示的大。 
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【 X 线表现】单发或多发，在干骺端可见从皮质突向软组织的骨性突起，其皮质和松质骨以 
窄小或宽广的蒂与 IH 常骨相连，彼此髓腔相通，皮质相连续，突起表面为软骨帽，不显影，厚薄不 
一，有时可呈不规则钙化影（图 71-2) 0 



图71 -2 股骨下段骨软骨瘤 



骨软骨瘤发生恶性变可岀现疼痛、肿胀、软组织肿块等 症状; X 线平片可见原来稳定的骨软 
骨瘤再度生长，骨质破坏，呈现云雾状改变以及钙化不规则等表现，单发骨软骨瘤宽基底者恶变 、 
率高。 

【治疗】一般不耑治疗。若肿瘤生长过快，有疼痛或影响关节活动功 能者; 影响邻骨或发生 
关节畸 形者； 压迫神经、血管以及肿瘤自身发生骨折时;肿瘤表面滑囊反复感 染者; 或病变活跃 
有恶变可能者应行切除术。切除应从肿瘤基底四周部分正常骨组织开始，包括纤维膜或滑囊、 

软骨帽等，以免复发。 

三、 软骨瘤 

软骨瘤 （ chondroma ) 是一种松质骨的、透明软骨组织构成的、软骨源性的良性肿瘤，好发于 | 
手和足的管状骨。位于骨干中心者称为内生软骨瘤，较 多见; 偏心向外突出者称骨膜软骨瘤或： 
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外生性软骨瘤，较少见。多发性软骨瘤恶变多形成软骨肉瘤 

【临床表现】以无痛性肿胀和畸形为主。有时也以病理性骨折或偶然发现 

【 X 线表现】内生软骨瘤显示髓腔内有椭圆形透亮点，呈溶骨件破坏，皮质变傅无膨胀，溶 
骨区内有间隔或斑点状钙化影（图71-3)。骨膜下软骨瘤在•侧皮质形成形缺损，并可有钙 

化影： 

【治疗】以手术治疗为主。采用刮除或病段切除植骨术，预后好 

第三节骨巨细胞瘤 

骨巨细胞瘤 （ giant cell tumor of the bone ) 为交界性或行为不确定的肿瘤 " J * 分为 I 1 :细胞瘤 
和恶性巨细胞瘤。巨细胞瘤是一种良性的、局部侵袭性的肿瘤，它是由成片的卵 N 形中•核瘤性 
细胞均匀分布于大的巨细胞样成骨细胞之间。而恶性巨细胞瘤表现为原发性 fH , (细胞瘤的恶 
性肉瘤，或原有骨巨细胞瘤的部位发生恶变（继发性）。骨巨细胞瘤好发于20〜40岁，女性略 
多，好发部位为长骨干骺端和椎体，特别是股骨远端和胫骨近端。 

瘤组织以单核基质细胞及多核巨细胞为主要结构。根据两种细胞的分化程度及数 HJaffe 
将骨巨细胞瘤可以分为三级： I 级，基质细胞稀疏，核分裂少，多核巨细胞驻 多； II 级.难质细胞 
多而密集，核分裂较多，多核巨细胞数目 减少； DI 级，以基质细胞为 i (，核徉喂性明敁，核分裂极 
多，多核巨细胞很少。因此， I 级为良性， D 级为中间性， ID 级 为恶性 里然肿瘤 的中 .物学行为、 
影像学表现、良恶性并不完全与病理分级一致，但 Jaffe 分级对肿瘤 M 性和程度的确定及治疗方 
案的制订仍有较大程度的参考价值。 

【临床表现】主要症状为疼痛和肿胀，与病情发展相关局部肿块汛之行乒乓球样感觉和 
压痛，病变的关节活动受限。典型的 X 线特征为骨端偏心位、溶骨性、'诞性破坏 Id 无#膜反应， 
病灶膨胀生长、骨皮质变薄，呈肥皂泡样改变（图71-4)。侵袭性强的肿瘤可穿破骨皮质致病理 
骨折。血管造影显示肿瘤血管丰富，并有动-静脉瘘形成。 



) ( 2 ) 
图71 -4 骨巨细胞瘤 

( 1 ) 桡骨远端骨巨细胞瘤 （2) 股骨下端骨巨细胞瘤 


【治疗】属 （ v ^ Mw 者，以手术治疗为主，采用切除术加灭活处理，再植入 n 体或沣体骨或 
骨水泥，似易复发对于复发者，应做切除或节段切除术或假体植人术，属 G , 。者，采用 

广泛或根治切除，化疗无效对发生于手术困难部位如脊椎者可采⑴放化疗 . fn . 故疗后易肉瘤 
变，应高度孽:视 
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第四节原发性恶性骨肿瘤 

-、 tl * 肉瘤 

fi - 肉•‘嚼 （ o>tro>aivnma) 1^- • 常见的恶性骨肿瘤，特点是肿瘤产生骨样基质 c 存在多种亚 
型和继发件卄肉瘤好发] Vr 少年，好发部位为股骨远端、胫骨近端和肱骨近端的干骺端。常 
形成梭形瘤沐，铝嶮卄胶，彳1•皮质及髓腔，病灶切面呈鱼肉状，棕红或灰白色 c 

【临床表现】 卜: 要症状 Af "： (部疼痛，多为持续性，逐渐加重，夜间尤重。可伴有局部肿块，附 
近关节活动受限 W 部左甜皮温升尚.静脉怒张。可以伴有全身恶病质表现。溶骨性骨肉瘤因 
侵蚀皮质卄而 w ••致病 H 忭卄折柊索骨显像可以确定肿瘤的大小及发现转移病灶：化验检查 
可用来检测病变的状态 

【影像学表现 】\ 线没现为卩冋形态，密质骨和髓腔有成骨性、溶骨性和混合性骨质破 
坏，骨膜反说叫祕 ， 涛性发展 •叫见 Codman 三角或呈“日光射线”形态 （ 图71 -5) 。 MRI 对于 
明确肿瘤的边界和熒范闱帮助很大: 




( 2 ) 




图 71-5 股骨骨肉瘤 

C1) 股竹远端卄肉瘤，"丨见 •‘ I丨光射线”形态 （2) 股骨下段骨肉瘤，可见肿瘤成骨伴骨破坏 

【治疗】属 （ vr ,. 2 M , ，者 ，采取综合治疗。术前大剂量化疗，然后根据肿瘤浸润范围做根治性 
切除瘤段、植人假体的保肢手术或截肢术，术后继续大剂量化疗。骨肉瘤肺转移的发生率极高， 
者，除上述治疗外，还可行手术切除转移灶。近年来由于早期诊断和化疗迅速发展， 
骨肉瘤的5年存活率提高至50%以上。 


:、软骨肉瘤 

软骨肉瘤 （(• hondmsmroma ) 是成软骨性的恶性 肿瘤。 特点是肿瘤细胞产生软骨，有透明软 
骨的分化，常出观黏液怍变、钙化和骨化、好发于成人和老 年人； 男性稍多于女性。好发部位骨 
盆最多见，其次是股骨近端、肱骨近端和 肋骨。 

【临床表现】发病缓慢，以疼痛和肿胀为主。幵始为隐痛，以后逐渐加重。肿块增长缓慢， 
吋产4:/1;:泊彳，’1 : 状 \线炎现为.密度减低的溶骨性破坏，边界不清，病灶内有散在的钙化斑点 

或絮状骨化影，典型#吋有 z 、 •雾状改变 
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【治疗】手术治疗为主，方法与骨肉瘤相同。对放疗不敏感•比 f ] •肉瘤好 

三、 骨纤维肉瘤 

骨纤维肉瘤 （ fibrosarcoma ) 为源于纤维组织的一种少见的、原发性恶•卩 Mt 肿瘤，好发于四肢 
长骨干骺端偏干，以股骨多见主要症状为疼痛和肿胀 X 线為现为竹髓腔内溶骨性破坏，呈 
虫蚀样，边界不清，很少有骨膜反应。 

【治疗】根据外科分期采用广泛性或者根治性局部切除或叔肢水，化疗和放疗+敏感。 

四、 允因肉瘤 

尤因肉瘤 （ Ewing * s sarcoma ) 是表现为各种不同程度神经外胚层分化的闞形细胞肉瘤。以 
小圆细胞含糖原为特征。好发于儿童，多见于长骨骨干、骨盆和们胛 It 

【临床表现】主要症状为局部疼痛、肿胀，并进行性加1 金分怙况迅速恶化，常伴有 
低热、白细胞增多和血沉加快。 X 线表现常见的特征是长骨骨十或扁竹发生较广泛的浸润 
性骨破坏，表现为虫蛀样溶骨改变，界限 不清； 外有骨膜反应， M 板 M 状成“葱皮状”表现 
(图71-6)。 

【治疗】对放疗极为敏感，经小剂 M 照射后，月中 
瘤可迅速缩小，局部疼痛明显减轻。但由于尤因肉 
瘤易早期转移，单纯放疗远期疗效差。化疗也很有 
效,但预后仍差。现釆用放疗加化疗和手术（保肢或 
截肢）的综合治疗，生存率已提髙到50%以上。 

五、恶性淋巴瘤 

恶性淋巴瘤 （malignant lymphoma ) 也称网状细 
胞肉瘤、骨原发性非霍奇金淋巴瘤，是一种恶性淋 
巴细胞组成并在骨骼内产生膨胀性病灶的肿瘤。 

好发年龄为40 ~ 60岁，以疼痛和肿块为主要表现， 

常发生病理性骨折。 X 线平片示广泛不规则溶骨， 

有时呈“溶冰征”，骨膜反应少见。 

【治疗】放射疗法和化学疗法为首选，手术为 
辅。手术可釆用保肢手术或截肢术，预后较好。 图 71 - 6 腔骨上段尤因肉瘤 

六、骨髓瘤 

骨髓瘤 （ myeloma ) 是起源于骨髓造血组织，浆细胞过度增生所致的恶性肿瘤，可以是孤立 
性，由于其产生多发性骨损害，故也称为多发性骨髓瘤。异常的浆细胞浸润骨骼和软组织，产生 
M 球蛋白，引起骨骼破坏、贫血、肾功能损伤和免疫功能异常。常见于40岁以上的男性，好发部 
位为含有造血骨髓的骨骼，依次为脊椎、骨盆、肋骨、颅骨和胸骨等。 

【临床表现】 有- 个长短不定的无症状期，少数病人以背痛为首发症状。广泛的骨骼溶骨 
性破坏引起疼痛、病理性骨折、高钙血症、贫血和恶病质。 X 线主要表现为多个溶骨性破坏和广 
泛的骨质疏松： 

骨髓穿刺活检找到大 M 的异常浆细胞可确诊。血清和尿中发现异常的球蛋白增高， A / G 倒 
置蛋白电泳异常，显示 P 和7球蛋白升高。并可出现白血病血象，40%以 t 的病人尿中 
Bence-Jones 蛋白阳性,另外有血钙增高，尿蛋白电泳异常 

【治疗】以化疗和放疗为1:预防感染和肾衰竭对提高骨髓瘤的存活率有重要帮助。出现 






病理骨折和竹髓 fK 迫费可 G 外科治疗。本病预后差 
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七、脊索瘤 

脊索瘤 （ rlmnloma ) ^- -种先天性的，来源于残余的胚胎性脊索组织的恶性肿瘤:病理特征 
之一是肿瘤纟 U 织4小叶型生长类型，有气泡样细胞核黏液基质。大部分发生在脊椎和颅底.以 
骶尾椎 M 多见 

【临床表现】1•:嬰表现为疼痛和肿块，出现压迫症状，如压迫骶神经可出现大小便困难或失 
禁，压迫 沉肠 和膀胱则出现相应症状。典型的 X 线表现为单腔性、中心性、溶骨性中轴骨的破坏 
病灶，吋作软绀织肿块和散在钙化斑，骨皮质变薄呈膨胀性病变，无骨膜反应。 

【治疗】以 f - 术治疗为主。对于不能切除或切除不彻底的肿瘤，可行放疗，但复发率高，化 
疗无效 

第五节转移性骨肿瘤 

转移性竹肿瘤 （.netastatir tumors of tlie bone ) 是指原发于骨外器官或组织的恶性肿瘤，经血 
行或淋巴转移免竹骼并继续生长，形成子瘤。常见于中老年病人，40 ~60岁的年龄段居多。儿 
童则多来 n 成神经细胞肿瘤好发部位为躯干骨，常发生骨转移的肿瘤依次为乳腺癌、前列腺 
癌、肺癌和肾癌等 

【临床表现】 i •:要症状娃疼痛、肿胀、病理性骨折和脊髓压迫，以疼痛最为常见。 X 线可表 
现为溶骨性（如甲状腺癌和肾癌）、成骨性（如前列腺癌）和混合型的骨质破坏.以溶骨性为多 
见，病理性骨折多见骨描是检测转移性骨肿瘤敏感的方法。 

【实验室检查】溶骨性骨转移时.血钙 升高； 成骨性骨转移时血清碱性磷酸酶 升高; 前列腺 
癌骨转移时酸性磷酸酶升高。 

【治疗】转移性骨肿瘤的治疗通常是姑息性的。应采取积极态度，以延长寿命、解除症状、 
改善生活质 M 为 K 的。治疗时耑针对原发癌和转移瘤进行治疗，采用化疗、放疗和内分泌治疗。 
其结果取决于原发部位和疾病的范围。 

第六节其他病损 

一、骨囊肿 

骨囊肿 （bone cyst ) 是一种发生于髓内、通常是单腔的、囊肿样局限性瘤样病损，囊肿腔内含 
有浆液或血清样液体。常见于儿童和青少年，好发于长管状骨干骺端，依次为肱骨近段、股骨近 
端、胫骨近端和桡骨远端。 

【临床表现】多数无明显症状，有时局部有隐痛或肢体局部肿胀。绝大多数病人在发生病 
理性骨折后就诊 X 线表 现为千 骺端圆形或椭圆形界限清楚的溶骨性病灶，骨皮质有不同程度 
的膨胀变薄，单房或多房性（图 71-7) ，经常毗邻骨骺生长板，但不越过生长板。 

【治疗】单纯性骨瘦肿的标准治疗为病灶刮除，自体或异体骨移植填充缺损。有些骨囊肿 
骨折后吋以 H 愈对 F 患儿年龄小 （ <14岁），病灶紧邻骨骺，术中可能损伤骨骺，且术后局部复 
发率高，应慎选手术用甲泼尼龙注入囊腔有一定的疗效，可恢复正常骨结构。 


:、动脉瘤性骨囊肿 

动脉瘤件骨囊肿 （ aneui 7 smal hone cyst ) 由千局部破坏性病损，同时外周有骨膜反应骨沉积, 


笔记 
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类似动脉瘤样膨胀而得名。是一种从骨内 
向骨外膨胀性生长的骨性血性囊肿，其内充 
满血液和包含有成纤维细胞、破骨细胞型巨 
细胞及反应性编织骨的结缔组织分隔。好 
发于青少年，好发部位为长骨的干骺端，如 
肱骨近段和脊柱。 

【临床表现】疼痛和肿胀为主要症状， 
大多数病人以病理性骨折就诊。 X 线表现 
为长骨骨干或干骺端的气球样、透亮的膨胀 
性、囊状溶骨性改变，偏心，边界清晰，有骨 
性间隔，将囊腔分隔成蜂窝状或泡沫状。有 
时病灶也可位于中心位置。 

【治疗】刮除植骨术是主要的治疗方 
法。术前要充分估计有大量出血的可能。 
对位于脊椎等处不易手术切除部位可行放 
疗，效果较好，但对儿童行放疗有破坏骨骺 
和恶变的危险。 



图71 -7 肱骨上段骨瘓肿 


三、骨嗜酸性肉芽肿(朗格汉斯组织细胞 W 多疤) 

嗜酸性肉芽肿 （eosinophilic granuloma ) 也称朗格汉斯组织细胞肉芽肿病，一般是指局限于骨 
的组织细胞增殖症，属于组织细胞增多症 X 的一种类型。好发于青少年，好发部位为颅骨、肋 
骨、脊柱和肩胛骨等，长骨病损多见于干骺端和骨干，单发病灶较多。 

【临床表现】受累部位的疼痛和肿胀。 X 线表现为孤立而界限分明的溶骨性缺损，可偏于 
一侧而引起骨膜反应。椎体的嗜酸性肉芽肿可表现为扁平椎体。 

【治疗】刮除植骨术或放射疗法均为有效的治疗方法。 

四、骨纤维发 ff 不良 

骨纤维发育不良 （fibrodysplasia of bone ) 是一种髓内良性的纤维性-骨性病变，可累及单骨或 
多骨。比较多见，好发于青少年和中年，多发生在10 ~25岁骨骼生长阶段。骨的髓腔内有纤维 
骨、病灶内为稠密的纤维组织，排列紊乱而无定向，在纤维结缔组织内有化生的骨组织，呈纤维 
骨或编织骨。病灶内有时可见黏液样变性、多核巨细胞和软骨岛，亦称骨纤维异样增殖症。 

【临床表现】病损进展较慢，通常无自觉症状，多在 X 线检查时无意发现。病理性骨折是常 
见的并发症。 X 线表现为受累骨骼膨胀变粗，密质骨变薄，典型特征是呈磨砂玻璃样改变，界限 
清楚。股骨近端的病损可使股骨颈弯曲，酷似“牧羊人手杖”（图 71-8) 。 

【治疗】可釆用刮除植骨术。对有些长骨，如腓骨、肋骨，可作节段性切除。对有畸形者，可 
行截骨矫形术。 

附:关节与腱鞘的瘤样病损和肿痛 

(一）滑膜性软骨化生是滑膜细胞化生而形成的软骨或骨软骨性结构的游离体。病因尚 
不清楚。关节滑膜增生和增殖的绒毛逐渐肥大，成为关节内带蒂的化生软骨细胞块。蒂与滑膜 
相连，因蒂内血管供应营养，游离体不断生长，脱落于关节腔内形成“关节鼠”游离体核心骨化 
中心失去血供而发生坏死，其表面的软骨细胞则可依靠滑液而生 K ： 

【临床表现】多见于40岁以上，可发生于任何大关节，以膝关节最常见、要症状为活动 
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图71 -8 股骨上段骨纤维异样增殖症的"牧羊人手杖”畸形 

时突然出现膝关节交锁，存时可使病人跌倒。 X 线平片显示钙化的软骨瘤。关节镜检查对诊断 
和治疗有--定帮助 

【治疗】关节镜或 T •术，行滑膜广泛切除术及摘除关节内游离体。 

(二） 绒毛结节性滑膜炎也称色素沉着绒毛结节性滑膜炎。镜下可见充满脂肪的组织细 
胞和巨细胞，可能是沿膜细胞增生和毛细血管高度扩张，致使滑膜表面形成绒毛状或结节状 
突起。 

【临床表现】好发年龄为20 ~40岁.以膝关节最多见，膝关节可触及柔韧肿块，并有弥漫性丨 
压痛，甚至可侵蚀骨组织.腱鞘也可发生，手的屈肌腱鞘比较多见，形成孤立性硬韧结节。关节 | 
积液可抽岀血性或黄褐色液体。 

【治疗】可手术切除病变滑膜。术后应辅以放疗，以防止复发。 

(三） 滑膜肉瘤是起源于滑膜组织的恶性肿瘤。好发部位为大腿、臀部、肩胛带或上臂。 
比其他软组织肉瘤的淋巴结转移机会多，也可向肺转移。临床表现为关节附近的无痛肿块。有 
时可发生于肌腱和筋膜 L ：， 较关节部位更为多见。 

【治疗】以手术治疗为主，主要为广泛切除或截肢。局部切除复发率高。术前辅助放疗可 
提高疗效。 

(冯世庆） 
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A 

abbreviated injury scale, A IS 简明损伤评级 262 
abdomimil aortic am*ur>sm , AAA 收主动脉瘤 511 

abdominal < , oin|)artmrnt syndrornt*. ACS EU 腔间隔室综合 
征 350,484 

abdominal injury 股部损伤 332 

abdominotlioracic injuries 收胸联合仿 268 
ablution 消融 434 

abrasion 擦伤 129 

accclerat<Ml acuU* rejec lion 加速性急性排斥反应 170 

acetabular index 體 |:1 桁数 615 

achalasia 战门失弛缓痛 295 
achilles’ tendon rupture 跟腿断裂 699 
activated partial ihroniboplastin time, A PIT 活化部分凝血 
活酶时 …]101 
acute alMlnrncn 3 股？ iV: 477 

acute acalculous cholecystitis 急性非结石性胆囊炎 460 
acute appendicitis 总性阑域炎 385 

acute bacterial cystitis 急性细菌性膀耽炎 553 

acute bacterial prostatitis, A BP 急性细菌性前列腺炎 
556 

acute hone atrophy , Sutlec k * s atrophy 急性骨萎缩 6313 

acute calculous cholecystitis 急性结石性胆囊炎 459 

acute cellulitis 急性蜂商织炎 115 

acute cholangitis of severe type, ACST 急性重症胆管炎 
461 

acute cholecystitis 急性胆囊炎 459 

acute epididymitis 急性附睾炎 556 

acute erosive gastritis 急性糜烂性胃炎 472 

acute gallstone pancreatitis 急性胆石性胰腺炎 466 

acute hemorrhagic enteritis 急性出血性肠炎 372 

acute hepatic failure, AHF 急性肝衰竭 90 

acute kidney injury, AK1 急性肾损伤 85 

acute kidney injury network , AKIN 急性肾损伤网络 85 

acute lymphatitis 急性淋巴管炎 117 

acute mastitis 急性乳腺炎 253 

acute ohstiuctivf suppurative cholangitis, AOSC 急性梗阻 
性化脓性胆管炎 461 



acute pain 急性疼痛 93 

acute pancreatitis 急性胰腺炎 483 

acute physiology and chronic health evaluation, APACHE 
急性生理与慢性健康状况评分 78 
acute pyelonephritis 急性肾盂肾炎 551 

acute rejection , AR 急性排斥反应 170 
acute renal failure.ARF 急性肾衰竭 85 

adenocarcinoma of the appendix 阑尾腺癌 393 
adenoid cystic carcinoma 腺样囊性癌 288 
adhesive capsulitis of tiie shoulder 粘连性肩关节囊炎 
745 

adjuvant chemotherapy 辅助化疗 162 

adrenal incidentaloma, AI 肾上腺偶发瘤 603 

adrenal medulla hyperplasia 肾上腺髓质增生 601 

adrenal metastasis 贤上腺转移癌 603 
adrenal pheochromocytoma 肾上腺嗜絡细胞瘤 601 

advanced life support, ALS 高级生命支持 81 
airway obstruction 呼吸道梗阻 54 
albendazole 阿苯达哩 432 

aldosterone-producing adenomas, APA 酸固嗣腺瘤 598 
alfuzosin 阿夫哩嗦 573 

allograft and prosthesis composite, APC 异体骨假体复合 

体 795 

alveolar echinococcus 泡状棘球绦虫 430 

amebic liver abscess 阿米巴性肝脓肿 429,430 
ameliorated piggyback liver transplantation 改良背駄式肝 
移植 174 

amiodarone 胺碗酮 82 

amphotericin B 两性霉素 B 105 

amyotrophic lateral sclerosis 肌萎缩侧索硬化症 734 

anal fissure 肛裂 413 

anal fistula 肛瘘 416 

andrology 男科学 605 

anesthesia 麻醉 40 

aneurysmal bone cyst 动脉瘤性骨囊肿 801 

aneurysm of vein of Galen 大脑大静脉动脉瘤 2 24 
angiography 血管造影 533 

ankylosing spondylitis, AS 强直性脊柱炎 787 
antegrade pyelography 顺行肾盂造影 532 
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anti-CD20 rituximab 利妥昔单克隆抗体 m 

anticoagulant therapy 抗凝治疗 520 
antigen presenting cell, APC 抗原递呈细胞 169 

anti-hemophilia factor, AHF 抗血友病因子 23 

antilymphocyle globulin, ALG 抗淋巴细胞球蛋白 171 
anti-thromhin ID , AT-HI 抗凝血酶 H 28 
anti thymocyte globulin , ATG 抗胸腺细胞球蛋白 171 

aortic aneurysm 主动脉瘤 318 

aortic dissection 主动脉夹层 319 

aortic regurgitation or aortic insufficiency 主动脉瓣关闭不 

全 313 

aortic stenosis 主动脉瓣狭窄 313 

apoptosis i 周亡 570 

appendectomy _尾切除术 389 

appendix _ 尾 385 
arterial embolism 动脉检塞 504 

arteriosclerosis obliterans, ASO 动脉硬化性闭塞症 501 
arteriovenous malformation, AVM 动静脉畸形 224 
artificial insemination with donor’s semen,AID 供者精液 
人 X 授梢 609 

artificial insemination with husband’s semen, AIH 丈夫精 
液人 X 授精 609 
artificial respiration 人工呼吸 80 
asepsis 无菌术 6 

aseptic osteonecrosis 无菌性 骨坏死 747 

assist control. AC 辅助控制通气 77 

astrocytic tumors 星形细胞肿瘤 211 
asymptomatic inflammatory prostatitis ， AIP 无症状性前列 
腺炎 556 

asystole 心搏停止 79 

atherosclerotic* roronaiy artery disease 冠状动脉粥样硬化 
性心脏病 314 

atrial septal defect, ASD 房间隔缺损 302 
autoimmune hemolytic anemia (] 体免疫性溶血性贫血 
495 

autologous blood transfusion 自体输血 26 
autorwph reftoinv 肾向截 561 
aiitulran>liisi(»n | | 体输血 26 
a\ as< ular usiconecrosis X 血管性 骨坏死 747 

rHrartmn ball 轴缩球 202 
^unulrnrMs 沖经轴尜屮断 719 
. ⑹山 ^rm<，‘\/a 硫晔嘌吟】 71，463 
d/nf< HIM 献质血症 87 


B 

bacteremia 蘭血症 121 

bacterial liver abscess 细傲性肝脓肿 428,466 

balanoposthitis 阴茶头炎症（叨雀头包皮炎 ） 539 
balloon catheter technique 球诞扩张技术 186 
balloon dilatation 球表扩张 466 
barotrauma 气 H {伤 77 

basal energy expenditure , BEE 丛础能 fit 消耗 107 

basal infusion 背以剂 W 98 

basic* life support, •命支持 78 

basilar invagination 项底辟 i 入央 V. 236 

basiliximab 巴利皆单抗 171 

bee sting 蜂蜇伤 152 

benign prostatic hyperplasia, BPH 良性前列腺 JfJ 生 570 

benign stricture of the bile duel 胆管良性狹窄 465 

benign tumors of the esophagus 食管良性肿瘤 294 

bicalutamide 比怜 忾胺 589 

biliary ascariasis 胆逍蜗虫病 463 

biliary stent 胆道支架 466 

biotrauma 生物伤 77 

bladder exstrophy 膀胱外翻幻 7 

bladder injuries 膀胱;损伤 544 

bladder rupture 膀胱破裂 545 

bladder tumor antigen，BTA 膀肢 肿瘤 抗原 530 

blast injury of the lung 肺爆遥伤 266 

blind loop syndrome 盲神综合征 377 

blood-group antigens 血型抗原 169 

blood purification 血液净化 89 

blood transfusion 输血 23 

blunt cardiac injury 純性心脏损伤 267 

blunt diaphragmatic injury 钝性膈肌损伤 269 

blunt injury 钝性伤 261 

body mass index,BMI 体重指数 109 

bolus dose 单次剂量 98 

bone and joint tuberculosis 骨卜 -j 关资结核 771 

bone cyst 骨囊肿 801 

brachial plexus injury 臂丛神经损伤 722 

brain hernia 脑 fili 194 

breast cancer 乳腺癌 255 

hrest-coruserving surgery 保 : 孚 L 手术 258 

breast cystic hypeiplasia 乳腺礙:性增 十 病 254 

breast sarcoma 乳 房肉瘤 256 

l)rom(H*ri[)tine 溴 隐亭 215 







bronchial adenoma 玄气符腺瘤 288 
bronchiectasis 夂 广张 277 

Brown-S^quard * s syndrome 舒髓半侧损宙 综合征 217 

Budd-Chiari syndrome 巴德-吉亚利综合征 438,443 

bupivacaine , marc aine 丁卩比卡因，布比卡因 58 

burcylate 祯基 丙烯异丁酯 186 

bursitis 滑痪炎 741 

bursitis of the big-toe 趾汁？ 梅炎 741 

bursitis of the ischial tuberosity 坐骨结节沿 舜炎 741 


C 


calcitonin 降科索 244 

cancer of the head of the pancreas 姨头癌 489 

cancer of the pancreas 膜腺癌 489 

Candida endophthalmitis 假丝酵母菌眼内炎 105 

capillary hemangioma 毛细血管瘤 167 

captopril 卡托齊利 5 77 

carbachol 卡巴胆碱 65 

carbuncle 痴 115 


carcinoembryonic antigen , CEA 癌胚抗原408 
carcinoid tumors of the appendix 阑尾类癌 393 
carcinoid 类癌 288 


carcinoma of the bile duct 胆管癌 469 

carcinoma of the gallbladder 胆囊癌 468 

carcinoma of the penis 阴茎癌 590 

carcinoma of the prostate 前列腺癌 587 

carcinoma of the rectum 直肠癌 406 

carcinoma 癌 155 

cardiac arrest 心搏骤停 79 

cardiac injury 心脏损伤 267 

cardiac myxoma 心脏黏液瘤 316 

cardiac transplantation 心脏移植 177 

cardiac troponin，cTn 心肌肌轉蛋白 267 

cardiopulmonary bypass , CPB 心肺转流术 72 

cardiopulmonary cerebral resuscitation , CPCR 心肺脑复苏 


78 


cardiopulmonary resuscitation , CPR 心肺复苏 78 

carotid-cavernous fistula 颈动脉海绵窦瘦 227 

carotid endarterectomy 颈动脉内膜切除术 228 

carpal tunnel syndrome 腕管综合征 724 
caruncle 肉阜 530 
caseous necrosis 干酷样坏死 772 
Casoni skin test 包虫囊液皮内试验 431 
catheter-directed thrombolysis , CDT 经导管直接溶栓术 
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) 

520 

catheter-related infection 静脉导管感染 121 
caudal block 骶管阻滞68 

cavernous hemangioma of tlie liver 肝海绵状血管瘤 4 35 

cavernous malformation，CM 海绵状血管畸形 224 

centipede bites 娱松咬伤 152 

cerebral amyloid angiopathy , CAA 脑淀粉样血管病 229 

cerebral concussion 脑 SI 荡 199 
cerebral contusion 脑挫裂伤 199 
cerebral resuscitation 脑复苏 84 
cervical disc herniation 颈椎间盘突出症 751 

cervical spondylosis 颈椎病 733 
chemoprevention 化学预防 164 
chemotherapy 化学治疗 161 
chest trauma or thoracic trauma 胸部损伤 261 

cholecystolithiasis 胆囊结石 454 

choledocholithiasis 胆总管结石 455 

cholelithiasis 胆石病453 
chondromalacia patellae 館骨软骨软化症 738 

chondroma 软骨瘤797 
chondrosarcoma 软骨肉瘤 799 
chordoma 脊索瘤801 
chronic appendicitis 慢性阑尾炎392 

chronic bacterial cystitis 慢性细菌性膀胱炎554 
chronic bacterial prostatitis , CBP 慢性细菌性前列腺炎 
556 

chronic cholecystitis 慢性胆囊炎460 

chronic constipation 慢性便秘423 

chronic constrictive pericarditis 慢性缩窄性心包炎 308 

chronic damage of locomotion system 运动系统慢性损伤 

729 

chronic epididymitis 慢性附睾炎 556 

chronic granulocytic leukemia 慢性粒细胞白血病 495 

chronic lymphocytic leukemia 慢性淋巴细胞白血病 495 

chronic pain 慢性疼痛 94 

chronic pancreatitis 慢性胰腺炎 487 
chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome , CP/CPPS 
慢性前列腺炎 / 慢性骨盆疼痛综合征 556 
chronic rejection , CR 慢性排斥反应 170 

chronic venous insufficiency , CVI 慢性静脉功能不全 
515 

chyluria 乳糜尿 528 
circumcision 包皮环切术 539 
cisatracurium 顺阿曲库铵48 
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claudication 间歇性跛行 497 

cleaning wound 清洁伤口 136 

closed craniocerebral injury 闭合性烦脑损伤 207 

closed fracture 闭合性骨折 626 

closed injury 闭合伤 129 

closed pneumothorax 闭合性气胸 264 

coagulating hemothorax 凝固性血胸 265 

coarctation of the aorta 主动脉缩窄 305 

coil 小钢圈 186 

cold abscess 冷胺肿 772 

colon cancer 结肠癌 402 

colon injury 结肠损伤 341 

combined spinal-epidural block, CSE 腰麻-硬膜外间隙联 

合阻滞 61 

communicating hydrocephalus 交通性脑积水 231 

complete fracture 完全骨折 627 

computed tomographic virtual colonoscopy, CTVC CT 模拟 

结肠镜检查 400 

computed tomography, CT X 线计算机体层摄影术 4 

concentrated red blood cells，CRBC 浓缩红细胞 23 

concussion 震荡伤 129 
confined operation 限期手术 99 

conformal radiation therapy 适形放射治疗 163 
congenital anorectal malformation 先天性直肠肛管畸形 

410 

congenital arteriovenous fistula 先天性动-静脉瘘 521 

congenital choledochal cyst 先天性胆总管囊肿 452 

congenital dislocation of the hip 先天性髋关节脱位 613 

congenital equinovarus 先天性马蹄内翻足 617 

congenital hydrocephalus 先天性脑积水 231 

congenital hypertrophic pyloric stenosis 先天性肥厚性幽 
门狭窄 367 

congenital megacolon, Hirschsprung' s disease 先天性巨结 

肠 412 

congenital muscular torticollis ， CMT 先天性肌性斜颈 
612 

congenital mairotation of the intestine 先天性肠旋转不良 

383 

congenital scoliosis 先天性脊柱侧凸 622 

congenital syndactylia 先天性并指畸形 613 

constipation 便秘 423 
r-ontaminated wound 污染伤口 136 
c-ontinuous renal replacement therapy, CRRT 连续性肾脏 
替代治疗 89 


contractural bladder 膀胱率缩 561 
contrecoup injury 对冲伤 196 

controlled mechanical ventilation, CMV 控制通气 77 

contusion 挫伤 129 
core decompression 髓芯减报术 750 

core needle biopsy, CNB 空芯针穿刺活检术 253 

coronary perfusion pressure, CPP 冠状动脉灌注压 • 82 

cortical abscesses of the kidney 抒皮质胀肿 553 
corticotropin-dependent Cushing * s syndrome ACTH 依赖 
性 CS 600 

corticotropin-independent Cushing's syrulrome ACTH 非依 
赖性 CS 600 
coup injury 着力伤 196 
coxotuberculosis 髓关节结核 778 
craniocerebral injury 烦脑损伤 196 

craniopharyngioma 烦咽管瘤 215 
craniostenosis 狹烦症 235 
craniosynostosis 烦缝早闭 235 
cranium bifidum 烦裂 233 
C-reactive protein, CRP C 反应蛋内 760 
crescent sign 新月征 749 
critical care medicine, CCM Hi 症跋学 74 
Crohn ’ s disease 克罗恩病 372 
crush injury 挤压伤 129 
cryoprecipitate, Cryo 冷沉淀 28 
cryosurgical ablation, CSA 冷冻消融术 187 
cryptorchidism 隐睾症 538 
crystalluria 晶体尿 528 
Cushing’s disease 库欣病 214 
cyclosporine A ,CsA 环抱素 A 171 

cystic neoplasms of the appendix 阑尾诞性肿瘤 3 93 

cyst of the liver 肝诞肿 436 
cystography 膀胱造影 533 
cystourethroscope 膀胱尿道镜 531 

D 

daclizumab 达利珠单抗 171 

damage control surgery 损伤控制外科 178 

Dantrolene 丹曲林 55 

debridement 清创术 136 

decreased force of urination 尿线无力 526 

decubitus 压疮 632 

deep venous thrombosis, DVT 深 静脉血检形成 518 

defibrillation 电除颤 81 



delayed hemolytir transfusion reaction, DHTR 延迟性溶血 
反应 25 

delayed hemothorax 迟发性血陶 266 
delayed union 延迟愈合 644 
depolarizing muscle r«*laxants 去极化 肌松药 47 
depressed fracture FI 防竹折 198 

dermatofibrosarcoma protuberans 隆突性皮纤维肉瘤 
166 

dermoid c yst 皮昨锻肿 167 

desflurane 地械醜，地祕说 45 

desmoid fibromatosis 带状纤维瘤 166 

developmental dislocation of the hip, DDH 发育性渡关节 

脱位 613 

developmental dysplasia of the liip 发育性髓关节发育不 

良 613 

diaphragmatic injury 膈肌损伤 268 
difficulty of urination 排祕闲难 526 
diffuse malignant pleural mesothelioma 弥设型恶性胸膜间 
皮瘤 274 

digital rectal examination, I)RE [肠指检 530 

digital replantation 断指冉植 666 
digital subtraction angiography ,DSA 数字减影血管造影术 

4 

direct inguinal hernia 腹股沟直疵 322 

disinfection 消毒 6 

dislocation of the acromioclavicular joint 肩锁关节脱位 
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E 


early goal-directed therapy, EGDT 早期目标导向治疗 
74 

echinococcosis of the liver 肝棘球蚴病 430 

echinococcus granulosus 细粒棘球綠虫 439 

echinococcus multilocularis 多房棘球绿虫 439 

echinococcus oligarthrus 少节棘球綠虫 430 

echinococcus vogeli 伏氏棘球绦虫 430 
ectopic ACTH syndrome 异位 ACTH 综合征 600 
ectopic kidney 异位肾 536 
ectopic testes 异位睾丸 538 

ectopic uretere 异位输尿管开口 535 

elbow tunnel syndrome 肘管综合征 726 
electrochemical treatment 电化学治疗 187 

electro-mechanical dissociation, EMD 电-机械分离 79 
emergency medical services systems, EMSs 紧急医疗服务 
系统 78 

emergency operation 急症手术 99 
emergency room thoracotomy 急诊室开胸手术 262 

empyema 脓胸 271 
en bloc resection 整块切除 161 
endemic goiter 地方性甲状腺肿 239 

endobronchial ultrasound-guided transbronchial needle aspira- 
tion ， EBUS-TBNA 支气管内超声引导针吸活检术 
284 


647 

dislocation of the elbow 財关节脱位 655 
dislocation of the hip joint 體关节脱位 673 
dislocation of the shoulder joint 肩关节脱位 648 

diverticulum of the esophagus 食管憩室 296 

donor 供体 168 

doppler-guided hemorrhoidal artery ligation 多普勒超声引 

导下痔动脉结扎术 421 
double line sign 双线征 749 
doxazosin 多沙哇曝 573 
dribbling 滴沥 526 
dumping syndrome 倾倒综合征 360 
duodenal diverticulum 十二指肠憩室 368 
duodenal injury 卜二指肠损伤 340 
dural arteriovenous malformation 硬脑膜动静脉畸形 22"7 

dutasteride 度他雄胺 573 
dysplasia of the kidney 肾发育不全 536 
dysuria 浓痛 526 


endocrinotherapy 内分泌治疗 259 

endoscope 内镜 179 

endoscopic mucosal resection, EMR 内镜黏膜切除术 
180 

endoscopic naso-biliary drainage,ENBD 经内镜鼻胆管引 
流术 462 

endoscopic retrograde cholangiopancreatography, ERCP 内 
镜逆行胰胆管造影 449 

endoscopic third ventriculostomy,ETV 神经内镜下 ID 脑室 

造瘘术 232 

endoscopic ultrasonography, EUS 内镜超声 468 
endothelial glycoproteins 内皮糖蛋白 169 
endotracheal intubation 气管内插管 52 
endovascular stent 血管内支架 186 
endovascular therapy 腔内修复术 513 
endovascular treatment 血管内治疗 224 
enflurane 安氟醚，恩氣烷 45 

enteral nutrition ,EN 肠内营养 111 
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enuresis 遗尿 527 

eosinophilic granuloma 嗜酸性肉芽肿 802 
ependymoma 室管膜瘤 212 
epidermoid cyst 表皮样囊肿 167 
epididymal tuberculosis 附睾结核 565 
epididymitis 附睾炎 556 
epidural analgesia 硬膜外镇痛 263 
epidural block 硬脊膜外隙阻滞 66 
epidural hematoma 硬脑膜外血肿 203 
epinephrine 肾上腺素 8 2 
epiploic foramen 网膜孔 344 
epispadias 尿道上裂 537 

erectile dysfunction , ED 勃起功能障碍 5 28 
erection 阴茎勃起 605 

erosive bum of the esophagus 腐蚀性食管灼伤 294 

erysipelas 丹毒 117 

esophageal carcinoma ， carcinoma of the esophagus 食管癌 
290 

esophageal tracheal combitube ， ETC 食管-气管联合导管 

53 

etomidate 乙咪酯，依托咪酯 46 

everoli-mus 依维莫司 172 
Ewing * s sarcoma 尤因肉瘤 800 
excretory urogram 排泄性尿路造影 532 

exophthalmic goiter 突眼性甲状腺肿 240 

extensive radical mastectomy 乳腺癌扩大根治术 258 
external chest compression 胸外心脏按压 79 
external fixation 外固定 638 
external hemorrhoid 外痒 419 
extracorporeal circulation, ECC 体外循环 72 
extracorporeal life support, ECI^ 体外生命支持 73 
extracorporeal membrane oxygenation, ECMO 体外膜式氧 
合 73 

extracorporeal shock wave lithotripsy, ESWL 体外冲击波 
碎石 574,577 

extradural spinal cord tumors 硬脊膜外肿瘤 216 

F 

familial adenomatous polyposis, FAP 家族性腺瘤性息肉 
病 402 

familial hyperaldosteronism, FH 家族性醛固酮综合征 
598 

familial intestinal polyposis 家族性肠息肉病 402 

fast track surgery 快速康复外科 178 


fat embolism syndrome 脂肪栓塞综合征 631 

fatigue fracture 疲劳性骨折 626,736 

felon 脓性指头炎 118 

femoral hernia 股茄 329 

fentanyl 芬太尼 49,103 

fibroadenoma 纤维腺瘤 255 

fibrodysplasia of bone 骨纤维发育不良 802 

fibrosarcoma 骨纤维肉痛 800 

fibroxanthoma 纤维黄色瘤 166 

filiforms and followers 线形探条和跟随器 531 

finasteride 非那雄胺 573 

fine needle aspiration cytology, FNAC 细针针吸细胞学 
253 

fistulectomy 肛瘦切除术 418 
fistulotomy 瘘管切开术 418 
fixation of fracture 骨折的固定 638 
flail chest 连伽胸 262 
flat foot 平足症 619 
flexible flatfoot 柔軔性平足症 620 

floating kidney 游走贤 592 

flow cytometry, FCM 流式细胞术 157 

fluconazole 斌康哇 105 
flutamide 氟硝丁酰胺 589 

Forbers-Albright syndrome 停经泌乳综合征 214 

forced expiratory volume in 1 s, FEV1 第 1 秒钟最大呼气 
量 100 

fracture of the acetabulum 體曰骨折 717 

fracture of the ankle 踩部骨折 695 

fracture of the calcaneum 跟骨骨折 *700 

fracture of the clavicle 锁骨骨折 646 

fracture of the distal radius 烧骨远端骨折 659 

fracture of the femoral neck 股骨颈骨折 676 

fracture of the metatarsal 妬骨骨折 702 

fracture of the patella 館骨骨折 685 

fracture of the pelvis 骨盆骨折 713 

fracture of the phalanx 趾骨骨折 703 

fracture of the radius and ulna 尺、烧骨干骨折 657 

fracture of the shaft of the femur 股骨干骨折 681 

fracture of the shaft of the humerus 肢骨干骨折 651 

fracture of the spine 脊柱骨折 704 

fracture of the tibia and fibula 腔緋骨骨干骨折 695 

fracture 骨折 626 

frequency 尿频 526 

fresh frozen plasma, FFP 新鲜冰冻血浆 28 



frozen plasma, FP 冰冻血浆 28 

frozen shoulder 冻结 Mi 745 

function preserving snrgt>r\- 功能保护外科 178 

fungal infection “ 阐感染 122 

funicular hydrocele 姑索销膜积液 593 

funnel chest U'H •胸 270 

furuncle 1 14 

G 

gallbladder perforation 肌’ 择穿孔 464 

gallbladder polyps 胆囊息肉 467 

ganglion 腿销’辟肿 744 
gas gangrene 气 性坏疽 125 
gastric carcinoma W 癌 360 
gastric injury ^ 损伤 340 
gastrinoma _泌索瘤 492 

gastrointestinal stromal tumors.GIST 胃肠间质瘤 366 
gelfoam 明胶海绵颗粒 186 
giant cell tumor of the bore 骨巨细胞瘤 798 
giant prosthetic reinforcement of the visceral sac, GPRVS 
巨大补片加强内脏囊手术 327 
Glasgow coma scale, GCS 格拉斯哥昏迷计分 196 

glioblastoma 胶质母细胞瘤 212 
Glomerular Filtration Rate,GFR 贤小球滤过率 85 
glutamine 谷氨酰胺 381 
gonorrheal urethritis 淋菌性尿道炎 555 
goserelin acetate 醋酸戈舍瑞林 589 
graft versus host disease,GVHD 移植物抗宿主病 HO 

graft versus host reaction, GVHR 移植物抗宿主反应 
170 

gross hematuria 肉眼血尿 527 

ground-glass opacity, GGO 磨砂玻璃样病灶 28 2 

gut brain 肠脑 352 

gut derived infection 肠源性感染 121 

H 

hairy cell leukemia 多毛细胞白血病 495 

hallux valgus angle 姆外翻角 621 

hallux valgus 蹲外翻 620 
hand injury 手外伤 662 
Hemangioma racemosum 蔓状血管瘤 167 
hematocrit, HCT 血细胞比容 23 

hematospermia 血精 528 
hematuria 血尿 527,561 
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hemobilia 胆道出血 465,472 

hemodialysis, HD 血液透析 89 

hemodiluted autotransfusion 稀释式自体输血 27 

hemodynamic monitoring 血流动力学监测 33 

hemofiltration, HF 血液滤过 89 

hemopneumothorax 血气胸 265 

hemorrhagic shock 失血性休克 37 

hemorrhoids 痔 419 

hemothorax 血胸 265 

hepatic encephalopathy 肝性脑病 439 

hepatocellular carcinoma , HCC 肝细胞癌 432 

hepatolithiasis 肝胆管结石 457 

hereditary elliptocytosis 遗传性椭圆形红细胞增多症 
494 


hereditary spherocytosis 遗传性球形红细胞增多症 494 

hereditary susceptibility 遗传易感性 154 

hereditory nonpolyposis colon cancer, HNPCC 遗传性非息 

肉病结肠癌 403 
hernia of linea alba 白线疵 331 
hernia 疵 321 

heterotopic and auxiliary liver transplantation 异位辅助肝 
移植 174 

Homer * s syndrome 霍纳综合征 217 
horseshoe kidney 马蹄形肾 535 

human immunodeficiency virus, HIV 人类免疫缺陷病毒 
172 


human leucocyte antigen, HLA 人类白细胞抗原 1 的 

Hybrid operating room 多功能手术室 10 

hydatid disease of the liver 肝包虫病 430 
hydatid disease 包虫病 280 
hydrocele 鞘膜积液 526,593 

hydronephrosis 肾积水 568 
hydroxyethyl starch,HES 羟乙基淀粉 28 
hyperacute rejection, HAR 超急性排斥反应 170 
hypercalcemia 高韩血症 17 
hypercatecholaminemia 儿茶酿胺症 601 
hyperkalemia 高钾血症 15,87 

hypermagnes'emia 高镁血症 87 
hyperphosphatemia 高磷血症 18,87 

hypersplenism 脾功能亢进 438,495 
hypersusceptibility 高敏反应 57 
hypertension 高血压 55 
hyperthyroidism 甲状腺功能亢进（甲亢） 240 

hypertonic dehydration 高渗性缺水 14 
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hypocalcemia 低 转血症 17，87 
hypochloridemia 低氣血症 87 
hypokalemia 低钟血症 15 
hyponatremia 低納血症 87 
hypophosphatemia 低憐血症 18 
hypospadias 尿道下裂 537 
hypostatic pneumonia 坠积性肺炎 632 

hypotension 低血压 55 

hypothermia 低体温 104 

hypotonic dehydration 低渗性缺水 13 

hypoventilation 通气量不足 55 
hypovolemic shock 低血容量性休克 37 

hypoxemia 低氧血症 55 

I 

iatrogenic bile duct injury 医源性胆管损伤 466 

idiopathic hyperaldosteronism , IHA 特发性醛固酮增多症 

598 

idiopathic scoliosis 特发性脊柱侧凸 622 

immediately life-threatening chest injuries 快速致命性胸 

伤 261 

immune thrombocytopenic purpura 免疫性血小板减少性 
紫癱 495 

implant microwave tissue coagulation , IMTC 置入式微波组 

织凝固治疗技术 187 
incarcerated hernia 嵌顿性疵 321 

incised wound 切割伤 136 
incisional hernia 切口疵 330 
incomplete fracture 不完全骨折 627 

incontinence of urine 尿失禁 527 
increased intracranial pressure 顿内压增高 188 

indinavir 節地那韦 575 
indirect inguinal hernia 腹股沟斜疝 322 

induction chemotherapy 诱导化疗 162 
induction of general anesthesia 全身麻醉的诱导 49 

infantile hydrocephalus 婴幼儿脑积水 231 

infarction of the bone 骨梗死 747 
infected wound 感染伤口 136 
infection 感染 632 

infective hemothorax 感染性血胸 265 

inflammatory breast carcinoma 炎性乳腺癌 257 

inhalation anesthetics 吸入麻醉药 43 
initial hematuria 初始血尿 528 

initiation 启动 154 



injury of common peroneal nerve ljj |: 总神经损伤 724 

injury of the femoral nerve 股神经损伤 723 
injury of the median nerve IE 中神经损伤 722 

injury of the radial nerve 烧神经损伤 723 
injury of the sciatic nerve 坐骨神经损伤 723 
injury of the tibial nerve 胚神 经损伤 724 

injury of the ulnar nerve 尺神经损伤 723 

injury severity score ， ISS 损伤严 1 丁(度 i 、 P : 分 1 2 9 

intensive care unit, ICU l TC 症监护病房 74 

interloop abscess 肠间胺肿 350 
intermetatarsal angle 妬背问角 621 
internal hemorrhoid 内涛 419 
interpleural analgesia 胸脱腔内锁痛 263 

interruption of urinary stream 尿流中断 526 

interventional therapy and technique 介入治疗技术 185 
intestinal atresia 肠闭锁 382 
intestinal intussusception 肠仓矜 379 
intestinal polyposis 肠息肉病 40 】 
intestinal polyps 肠息肉 401 
intestinal splinting 肠排列 378 
intestinal stenosis 肠狹窄 382 
intestinal tuberculosis 肠结核 370 
intestinal volvulus 肠扭转 378 
intracerebral hematoma 脑内血肿 206 
intracranial aneurysm 烦内动脉瘤 222 
intracranial pressure，ICP 烦内压 188 
intracytoplasmic sperm injection ， ICSI 卵胞浆内精子注射 

609 

intraductal papilloma 乳管内乳头状瘤 255 
intraduralextramedullary spinal cord tumors 髓外硬脊膜下 
肿瘤 216 

intramedullary spinal cord tumors 髓内肿瘤 216 
intramucosal pH ,pHi 胃肠黏膜内 pH 34 
intraperitoneal onlay mesh technique t IPOM 经腹腔补片植 

人技术 328 

intravenous anesthetics 静脉麻醉药 46 
intravenous immunoglobulin, IVIG 静脉注射用免疫球蛋 

白 171 

intravenous urogram, IVU 静脉尿路造影 532 
invasive pulmonary fungal infection ,IPFI 侵袭性肺部真菌 

感染 281 

in vitro fertilization-embryo transfer, TVF-ET 体外授精胚 
胎移植技术 609 
irreducible hernia 难复性仙 • 321 
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獅 


ischemic contractim 、 缺血性肌率缩 633 

ischemic nec rosis of the bone 缺血性骨坏死 633 

isoflurane 异紙酿烧 4 5 

isoniazid 样烟肌 563 

isotonic dehydration 等渗性缺水 12 

ivalon 聚乙烯酚 186 

J 

joint stiffness 关 • 】 */ 似硬 632 

K 

ketamine 试胺嗣 46 
key-hole approac h 微 1'j •窗人路 211 

keyhole surgery 钥匙孔外科 1*78 
kidney-ureter-hladder, Kl'B 尿路平片 532 
Klinefelter syndromt* 先人性睾丸发存不全综合征 538 

L 

laceration 撕裂伤 129 

laparoscopic cholecystectomy , LC 腹腔镜胆囊切除术 
183 

laparoscopic inguinal herniorrhaphy, LIHR 股腔镜痛修补 
术 327 

laparoscopic ureterolithotomy , LUL 股腔镜输尿管取石 
578 

laparoscopy 腔镜 181 

laryngeal mask airway 喉頌通气道 53 

lateral humeral epicondylitis 肱骨外上髁炎 744 

leflunomide I 密陡枯抗剂 171 

leukocyte concentrate 浓缩 白细胞 28 

leuprorelin acetate 醋酸亮 • 内•瑞林 589 

leydig cell 间质细胞 589 

libido 性欲 605 

lidocaine , xylocaine 利多卡因，费罗卡因 5 8 

limb replantation 断肢再植 666 

linear fracture 线形骨折 198 

lipiodol 碘油 1B6 

lipoma 脂肪瘤 166 

liver abscess 肝膝肿 428 

liver cancer 肝癌 432 

liver injury 肝脏损伤 338 

liver mass 肝脏肿块 427 

liver transplantation 肝移植 174 

living-related liver transplantation 活体亲厲供肝移植 


174 

loading dose 负荷剂 98 
local anesthesia 局部麻醉 56 

localized pleural mesothelioma 局限型胸膜间皮瘤 275 

lockout lime 锁定时间 98 

lower urinary tract symptoms，LUTS 下尿路症状 526 
lumbar intervertebral disc herniation 腰椎间盘突出症 
753 

lumbar sympathetic ganglion block 腰交感神经阻滞 95 
lumbo-peritoneal shunt ， L-P shunt 腰大池腹腔分流术 
232 

lung cancer 肺癌 282 

lung transplantation 肺移植 176 

lymphatics 淋巴流 117 

lymphedema 淋巴水肿 523 

lymph node 淋巴结 159 

lymphoscintigraphy 淋巴核素扫描显像 523 

M 

magnesium deficiency 镑缺乏 17 
magnesium excess 镁过多 17 
magnetic resonance imaging,MRI 磁共振成像 4,157 
major histocompatibility complex molecules ， MHC 主要组 
织相容性复合物分子 169 
malignant lymphoma 恶性淋巴瘤 800 
malunion 畸形愈合 645 

massive hemorrhage of the upper alimentary tract 上消化道 
大出血 472 

mass spectrometry, MS 质谱 157 
mediastinal cyst 纵隔囊肿 299 
mediastinal emphysema 纵隔气肿 265 
mediastinal flutter 纵隔扑动 264 
mediastinal tumor 纵隔肿瘤 298 

medulloblastoma 髓母细胞瘤 213 
melanoma 黑色素瘤 166 

membranous glomerulonephritis 膜性肾小球肾炎 431 

metabolic acidosis 代谢性酸中毒 18,87 

metabolic alkalosis 代谢性碱中毒 19 

metastasis 远处转移 159 

metastatic cancer of the liver 转移性肝癌 432 

metastatic tumors of the bone 转移性骨肿瘤 801 

methotrexate 甲氨蝶呤 463 

microsatellite instability, MSI 微卫星不稳定 154 

microscopic hematuria 镜下血尿 527 
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microsurgery 显微外科 668 

microvascular anastomosis 显微血管吻合技术 670 

migrating myoelectrical complex，MMC 传导性肌电复合波 
354 

minimal invasive neurosurgery 微创神经外科 211 
minimally invasive medicine,MIM 微创医学 178 

minimally invasive surgery, MIS 微创外科 178 
minimum alveolar concentration, MAC 最低肺泡浓度 43 
minor histocompatibility antigen 次要组织相容性抗原 
169 

mismatch repair gene 错配修夏基因 15 4 

missile craniocerebral injury 火器性烦脑损伤 208 

mitral regurgitation or mitral insufficiency 二尖瓣关闭不全 

311 

mitral stenosis 二尖瓣狭窄 309 

mixed hemorrhoid 混合涛 419 

modified radical mastectomy 乳腺癌改良根治术 2 5 8 
morphine 吗啡 49 

motor evoked potential,MEP 运动诱发电位检查 711 

Moyamoya disease 脑底异常血管网症（烟雾病 ）226 

mucocele 黏液囊肿 393 

mucoepidermoid carcinoma 黏液表皮样癌 288 
mucosa-associated lymphoid tissue, MALT 黏膜相关淋巴 
样组织 365 

multiple disciplinary team, MDT 多学科协作诊疗模式 
159 

multiple organ dysfunction score, MODS 多脏器功能障碍 
评分 78 

multiple organ dysfunction syndrome, MODS 多器官功能 
障碍综合征 30 

multiple organ failure,MOF 多器官衰竭 30 
muscle and articular pump 肌关节栗 514 

muscle relaxants 肌肉松弛药 47 
mycophenolate mofetil, MMF 吗替麦考酿醋 171 
myelocele 脊髓膨出 234 
myeloma 骨髓瘤 800 
myocardial contusion 心肌挫伤 267 

myocardial protection 心肌保护 73 

N 

narrow tenosynovitis 狭窄性腱鞘炎 742 
necrosis of the femoral head 股骨头坏死 747 

needle biopsy of the kidney 肾穿刺活检 88 

needle biopsy of the prostate 前列腺细针穿刺活检 532 


neoadjuvant chemotherapy 新辅助化疗 162 

nephroblastoma 贤母细胞瘤 583 

nephropexy 贤惡吊固定术 592 
nephroptosis 贤下垂 592 
nerve block 神经阻滞 59 

nerve implantation 神经植人术 722 
nerve transfer 神经移植术 7 之 1 
nerve transposition 神经移位术 722 
neurofibroma 神经纤维瘤 166 
neurogenic tumor 神经源性肿瘤 298 

neurolysis 神经松解术 721 

neuromuscular scoliosis 神经肌肉型舒柱侧凸 622 

neuronavigation 神经导航 211 
neuropraxia 神经传导功能障碍 719 

neurorrhaphy , neurosuture 神经缝合术 7 之 1 
neurotmesis 神经断裂 719 
nitrous oxide ， N 2 0 笑气，氣 化亚氣 44 
nocturia 夜尿症 526 

nodular adrenal cortical hyperplasia 贤上腺皮质结节状增 

生 600 

nodular goiter 结节性甲状腺肿 239 
nondepolarizing muscle relaxants 非去极化肌松药 47 

nonocclusive mesenteric ischemia 非肠系膜血管阻塞性缺 
血 380 

nonoliguric acute renal failure 非少尿型急性肾衰竭 86 
non-small cell lung cancer,NSCLC 非小细胞肺癌 282 

nonunion 不愈合 644 

non-vascular interventional radiology 非经血管介人放射 
学 185 

no reflow phenomenon 无再灌流现象 84 

normal perfusion pressure breakthrough ， NPPB 正常灌注压 

突破 225 

no-touch 无瘤技术原则 161 

O 

obstruction of urinary tract 尿路梗阻 566 

obstructive hydrocephalus 梗阻性脑积水 231 
octreotide 奥曲肽 440 
oligodendroglioma 少枝胶质细胞瘤 212 
ondansetron 昂丹司琼（枢复宁 ）65 

open chest compression 开胸心脏按压 80 

open craniocerebral injury 开放性须脑损伤 2 0 7 
opened injury 开放伤 1 之 9 
open fracture 开放性骨折 626 



open pneumothorax 汗放性气胸 264 
orchidopexy 絮九闷定木 538 
organ transplantation 器宫移始 173 
orthotopic- liver transplantation 原位肝移 IVi 174 

osteoarthritis , OA •关节炎 783 
osteochondroma 竹软竹瘤 796 

osteochondrosis of thr tibial tubercle 肢竹结节骨软骨病 

739 

osteofascial compartnu*nt syndrome 1 *] ■筋膜室综合征 632 

osteoid osteoma 骨样 1‘j •瘤 796 

osteosarcoma 竹肉瘤 799 
overactive bladder,OAB 膀晄过度活动症 526 

overwhelming postsplfiirrlomy infection, OPSI 脾切除后凶 
险性感染 337 
oxygen therapy .X 疗 77 

P 

pacemaker 起搏点 354 

Paget’ s carcinoma of the breast 乳头湿疼样乳腺癌 257 

painlessness 尤痛 654 

pain 疼痛 93,505 

palliative care 姑息保健 96 

pallor 苍白 505 

pancreas-after-kidney transplantation, PAK 1 抒移植后胰腺 

移植 174 

pancreas transplantation alone, PTA 单纯胰腺移植 174 
pancreas transplantation 峽腺移植 174 
pancreatic endocrine neoplasm, PEN 膜腺内分泌肿瘤 
491 

pancreatic injury 膜腺损伤 339 

pancreatic pseudocyst, PPC 腕腺假性’礙肿 488 

pancuronium 潘可罗宁，泮库溴钱 48 

panel reactive antibody , PRA 群体反应性抗体 171 

paraganglioma , PGL 副神经节瘤 603 

paralysis 麻搏 505 

paraphimosis 包皮嵌顿 529 

parathyroid adenoma 甲状旁腺腺瘤 24 7 

parathyroid hormone ， PTH 甲状旁腺素 247 

parathyroid hyperplasia 甲状旁腺增生 247 

parent artery 载瘤动脉 223 

parenteral nutrition , PN 肠外营养 109 

paresthesia 感觉异常 505 ,654 

paronychia 甲沟炎 118,119 

partial nephrectomy 肾部分切除术 583 


英中文名词对照索引 _ 

patent ductus arteriosus , PDA 动脉导管未闭 300 

patient controlled analgesia, PCA 病人自控镇痛 98 
pelvic abscess 盆腔胺肿 350 
penetrating cardiac injury 穿透性心脏损伤 267 

penetrating diaphragmatic injury 穿透性膈肌损伤 268 

penetrating injury 穿透伤 261 

percutaneous catheter drainage 经皮穿刺置管引流术 
187 

percutaneous ethanol injection therapy.PEI 经皮无水乙醇 

注射治疗 187 

percutaneous intravascular port-catheter system implantation 
经皮血管内导管药盒系统植入术 186 
percutaneous nephrolithotomy , PCNL 经皮肾镜碎石取石 
术 578 

percutaneous stent placement in vessel 经皮血管内支架置 

放术 596 

percutaneous transhepatic biliary or choledocho drainage, PT- 
BD or PTCD 经皮经肝穿刺胆道外引流术 186 

percutaneous transhepatic biliary stent placement 经皮经肝 
胆道内支架置入术 186 

percutaneous transhepatic cholangio-drainage, PTCD 经皮 
经肝胆管引流 462 

percutaneous transhepatic cholangiography, PTC 经皮肝穿 

刺胆管造影 449 

percutaneous transhepatic gallbladder drainage, PTGD 经皮 
经肝胆囊穿刺引流术 460 

percutaneous transluminal angioplasty, PTA 经皮腔内血管 
成形术 186 

periampullary adenocarcinoma 壶腹周围癌 491 

perianorectal abscess 直肠肛管周围脓肿 415 

periappendicular abscess 阑尾周围胺肿 386 

peribiliary vascular plexus, PBVP 胆管周围血管丛 466 

perinephritis 肾周围炎 553 

perioperative management 围术期处理 99 

peripheral arterial aneurysm 周围动脉瘤 508 

peripheral heart 周围心脏 515 

peripheral vascular trauma 周围血管损伤 500 

pethidine 度冷丁，哌替啶 49 

pheochromocytoma , PHE0 嗜铬细胞瘤 601 

phimosis 包茎 529,539 

phosphaturia 磷酸盐尿 528 

phyllodes tumor 分叶状肿瘤 256 

piggyback liver transplantation 背耿式肝移植 174 

pigment nevus 黑癒 165 
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pituitary adenoma 垂体腺瘤 214 

plasma substitute 血浆代用品 28 

plasma volume expander 血浆增量剂 28 

platybasia 扁平项底 236 
pneumatuiia 气尿 528 
pneumothorax 气胸 263 
polycystic disease of liver 多囊肝 436 
polycystic kidney 多囊肾 534 
polydactyly 多指崎形 613 

polypoid lesions of gallbladder 胆囊息肉样病变 468 

porcelain gallbladder 瓷性胆囊 455 

portal hypertension 门静脉高压症 437 

portal hypertensive gastropathy 门静脉高压性胃病 439 
portosystemic encephalopathy 门体性脑病 439 

portosystemic shunts 门体分流术 441 

positive end-expiratory pressure ， PEEP 呼气末正压 77 

positron emission tomography computed tomography PET- 
CT 检查 408 

positron emission tomography,PET 正电子发射断层显像 
4,158 

postanesthesia care unit,PACU 麻醉后苏醒室 71 
post-cardiac arrest care.PCAC 复苏后治疗 83 

post-cardiac arrest syndrome 心搏骤停后综合征 84 

potentially life-threatening chest injuries 潜在致命性胸伤 

261 

predeposited autotransfusion 预存式自体输血 27 

prehospital index, PHI 院前指数 129 
premature ejaculation 早泄 528,607 
premedication 麻醉前用药 42 

pressure support ventilation, PSV 压力支持通气 77 

pricking wound 刺伤 136 

primary bronchopulmonary carcinoma 原发性支气管肺癌 

282 

primary chemotherapy 初始化疗 162 
primary hyperaldosteronism, PHA 原发性醛固酮增多症 
598 

primary hyperparathyroidism 原发性甲状旁腺功能亢进 

247 

primary liver cancer 原发性肝癌 432 

primary lower extremity deep vein valve insufficiency 原发 
性下肢深静脉瓣膜功能不全 517 
primary lower extremity varicose veins 原发性下肢静脉曲 

张 516 

primary peritonitis 原发性腹膜炎 345 


primary sclerosing cholangitis,PSC 原发性硬化性胆管炎 
463 

primary vesical calculi 原发性膀胱结石 579 

primed B cell 致敏 B 细胞 170 

procaine,novocaine 普咎卡 W , 奴佛疗闪 58 

progression 演进 154 

progressive hemothorax 进行性 血胸 265 

promotion 促进 154 

propofol 异丙酚，普抒泊福， mm) 47 

prostate-specific antigen, PSA 前列腺特 ) f- 性抗原 588 

prostatitis syndrome, PS 前列腺炎综合征 556 

prostatitis 前列腺炎 556 

prostatodynia , PD 前列腺痛 558 

prothrombin time activity percentage ， FTA 凝血酶原活动 

度 90 

prothrombin time, PT 凝血酶原时间 101 

pseudo-obstruction 假性肠梗阻 373 

pulmonary bulla 肺大抱 276 

pulmonary echinococcosis 肺棘球蝴病 280 

pulmonary embolism, PE 肺检塞 105 

pulmonary tuberculosis 肺结核 278 

pulseless electric activity,PEA 无脉性心电活动 79 

pulselessness 无脉 505 

pulseless ventricular tachycardia, PVT 无脉性室性心动过 

速 79 

puncture , aspiration, injection and re-aspiration, PAIR 穿刺 
抽吸术 432 

pylephlebitis 门静脉炎 391 

pyohemothorax 胺血胸 265 

pyonephrosis 肾积胺 552 

pyrazinamide 卩比曝酰胺 563 

pyriformis muscle syndrome 梨状肌综合征 727 

pyruvate kinase dificiency 丙酬酸激酶缺乏症 494 

pyuria 脓尿 528,561 

R 

radical mastectomy 乳腺癌根治术 25 8 

radical nephrectomy 根治性肾切除术 582 

radiofrequency ablation,RFA 射频消融术 187 

radionuclide imaging 放射性核素显像 533 

radiotherapy 放射治疗 259 

Raynaud ’ s syndrome 雷诺综合征 507 

recipient 受体 168 

rectal injury 直肠损伤 341 
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rectal prolapse 盘肠 脱垂 422 

reduced-size liver transplantation 减体积肝移植 174 

reducible hernia 场 ^£性沛 321 

redundant prepuce 包皮过长 529 ,539 

remifentanil 瑞芬太 49 

renal calculi 竹结石 574 

renal carbuncle '/-'f ^jj 553 

renal cell carc inoma, RCC 抒 细胞癌 581 

renal colic _Ff 绞痛 525.575 

renal ectopia 行 W ■-位 592 

renal injuries V"Y 损伤 540 

renal replacement therapy, RRT 抒脏替代治疗 89 
renal transplantation 1 /移植 173 

renal tuberculosis 竹结核 560 
renal tumor 竹肿瘤 581 

renal & ureteral calculi 1 抒和输尿管结石 575 

renovascular hypertension , RVH 抒血管性髙血压 _ 595 

reperfusion injury 再灌注损密 84 

residual urine 残余祕 531 

respiratory acidosis 呼吸’叶酸中靡 21 

respiratory alkalosis 呼吸性碱中毒 21 

rest pain 静息痛 497 

retrograde pyelography , RP 逆行贤盂造影 532 

retromammary abscess 莩 L 房后胺肿 253 
retroperitoneal hematoma 腹膜后血肿 342 

revised trauma score, RTS 修正创伤评分 262 
rheumatoid arthritis, RA 类风湿关节炎 789 

rib fracture 肋骨骨折 262 

rifampicin 利福平 563 
rigid flatfoot 僵硬性平足症 620 

robot assisted laparoscopic radical prostatectomy, RALP 机 
器人辅助腹腔镜根治性前列腺切除术 589 
rocuronium 爱可松，罗库溴铵 48 
ropivacaine 罗呢卡因 58 

rupture of the aortic sinus aneurysm 主动脉窠动脉瘤破裂 

306 

S 

salvaged autotransfusion 回收式自体输血 27 

sarcoma 肉瘤 155 

scalp avulsion 头皮撕脱伤 197 

scalp laceration 头皮裂伤 197 

schwannoma 神经銷瘤 166 

scoliosis 脊柱侧凸 622 


scorpion stings 蝎蜇伤 152 
sebaceous cyst 皮脂囊肿 16*7 

secondary liver cancer 继发性肝癌 435 
secondary peritonitis 继发性腹膜炎 344 
secondary vesical calculi 继发性膀胱结石 579 

selective operation 择期手术 99 

seminoma 精原细胞瘤 589 
senile pigmental wart 老年性色素抚 165 

sentinel lymph node biopsy and axillary lymph node dissection 
前哨淋巴结活检术及腋淋巴结清扫术 259 
sepsis related organ failure assessment ， SOFA 全身感染相 

关性器官功能衰竭评分 78 
sepsis 脓毒症 121 
septic shock 感染性休克 38 

seroma 血淸肿 105 
sertoli cell 支持细胞 589 
seton therapy 挂线疗法 418 
sevoflurane 七氟瞇，七氟焼 45 
shock 休克 30 

short bowel syndrome , SBS 短肠综合征 381 

sigmoid volvulus 乙状结肠扭转 378 
simple cyst of the kidney 单纯性肾囊肿 535 
simple goiter 单纯性甲状腺肿 239 

simultaneous pancreas-kidney transplantation,SPK 问期膜 
肾联合移植 174 

single photon emission computed tomography, SPECT 单光 

子发射计算机断层扫描 4 
sinus tract 窦道 771 

skin basal cell carcinoma 皮肤基底细胞癌 165 

skin carcinoma 皮肤癌 165 
skin papilloma 皮肤乳头状瘤 165 

skull base fracture 烦底骨折 199 
skull fracture 烦骨骨折 198 
slow waves 慢波 354 
small bowel transplantation 小肠移植 175 
small intestinal tumor 小肠肿瘤 382 

small intestine injury 小肠损伤 341 

snake bite 蛇咬伤 150 
somatic hypermutation 体细胞超突变 170 
somatosensory evoked potential,SEP 体感诱发电位检查 

711 

somatostatin 生长抑素 376,440 
space-occupy lesion 占位性病变 427 
spider bites 蜘蛛咬伤 152 
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spikes or fast waves 快波 354 
spina bifida 脊柱裂 233 
spinal block 蛛网膜下隙阻滞 63 

spinal cord injury without radiographic abnormality, SCIWO- 
RA 无放射影像学异常的脊髓损伤 710 

splenectomy with periesophagogastric devascularization 脾 
切除加贲门周围血管离断术 442 
splenectomy 脾切除 494 
splenic abscess 脾胺肿 494 
splenic cyst 脾囊肿 494 
splenic injury 脾脏损伤 337 
splenic rupture 脾脏破裂 337 
splenomegaly 脾大 438 
split-liver transplantation 劈离式肝移植 174 

spontaneous hemopneumothorax 自发性血气胸 276 

spontaneous pneumothorax 自发性气胸 276 
sprain 扭伤 129 

squamous cell carcinoma 鱗状细胞癌 165 

stable fracture 稳定性骨折 627 

stapled hemorrhoidopexy 吻合器涛上黏膜环切钉合术 

421 

stellate ganglion block 星状神经节阻滞 95 

stereotactic radiosurgery 立体定向放射外科 162 

sterilization 灭菌 6 

straining 费力 526 

strangulated hernia 绞窄性疵 322 

streptokinase , SK 链激酶 520 

streptomycin 链霉素 563 

stress fracture 应力性骨折 736 

stress ulcer 应激性溃瘍 472 

subacute thyroiditis 亚急性甲状腺炎 243 

subarachnoid hemorrhage , SAH 蛛网膜下隙出血 220 

subcutaneous emphysema 皮下气肿 265 

subcutaneous hematoma 皮下血肿 197 

subdural hematoma 硬脑膜下血肿 205 

subependymoma 室管膜下瘤 212 

subgaleal hematoma 帽状腱膜下血肿 197 

subluxation of the radial head 饶骨头半脱位 656 

subperiosteal hematoma 骨膜下血肿 197 

subphrenic abscess 隔下膝肿 349 

sucking wound 吸晚伤口 264 

sufentanil 舒芬太尼 49 

superior mesenteric arterial embolism 肠系膜 Jl 动脉检塞 
380 


superior mesenteric arterial ihromhosis 肠系膜上动脉血栓 
形成 380 

superior mesenteric artery syndrome 肠系膜 h 动脉综合征 
368 

superior mesenteric venous thrombosis 肠系膜上静脉血检 

形成 380 

supinator syndrome 旋后肌综合征 72*7 

suppurative arthritis 化胺性关节炎 767 
suppurative osteomyelitis 化胺性骨髓炎 758 
suppurative spondylitis 化胺性脊椎炎 766 
suppurative tenosynovitis 化胺性腿鞘炎 ll 8 
suprapubic cystostomy 耻骨上膀腕造瘦 546 
surface anesthesia 表面麻醉 58 
surgical diseases 外科疾病 1 
surgical infection 外科感染 114 
surgical oncology 肿瘤外科 159 

suxamethonium , succinylcholine , scoline 司可林，號拍胆碱 
48 

synchronized intermittent mandatory ventilation ， SIM V 同步 

间歇指令通气 77 
synovial cyst 滑液囊肿 167 
syringomyelia 脊髓空洞症 7M 

systemic inflammatory response syndrome, SIRS 全身炎症 
反应综合征 25,38 

T 

tacrolimus, TAC ； FK506 他克莫司 171 

Tadalafil 他达拉非 606 

tamoxifen 他莫昔芬 259 

tamsulosin 坦索罗辛 573 

telangiectasia 毛细血管扩张 224 

telomerase 端粒酶 154 

Temozolomide 替莫哇胺 211 

tennis elbow 网球射 744 

tension-free hemioplasty 无张力疵修补术 327 

tension pneumothorax 张力性气胸 265 

teratoma , dermoid cyst 崎胎瘤与皮样囊肿 298 

terazosin 特拉哩嗓 573 

terlipressin 特立加压素 440 

terminal hematuria 终末血尿 528 

testicular hydrocele 睾丸鞘膜积液 593 

testicular torsion 睾九扭转 526,558 

testicular tumor 睾丸肿瘤 526 

tetanus 破伤风 1 之 3 




tetracaine, pontocaine 地 N . 丁卡因 58 
tetralogy of fallot 法洛四联症 307 
thalassemia itk 屮海贫血 494 

therapeutic intervention scoring system . TISS 治疗干预评 
价系统 78 

thiopental sodium 硫喷妥纳 46 
thoracoabdominal injuries 胸 8U 联合伤 268 

thrombectomy 枪水 520 

thromboangitis obliterans .TAO 血绘闭塞性脉管炎 503 

thrombolysis 溶 Ht 治疗 520 

thymoma 胸腺瘤 298 

thyroid adenoma …状 腺腺瘤 243 

thyroid carcinoma 巾状 腺癌 244 

thyroiditis 屮状腺炎 243 

tissue microvascular transfer 吻合血符的组织移植 671 
tissue-type plasminogen activate , t-PA 组织型纤溶酶原激 
活剂 520 

total hematuria 全程血嵌 528 
total intravenous anesthesia,TIVA 全静脉麻醉 50 

totally extraperitoneal approach, TEA 完全经股膜外法 
327 

total mastectomy 全乳房切除术 258 
total spinal anesthesia 全资椎麻醉 67 

transabdominal preperitoneal approach ,TAPA 经腹膜前法 
327 

transcatheter arterial chemoembolization or embolization, TA- 
CE or TAE 经导管动脉内化疗栓塞术或栓塞术 186 

transcatheter intravascular infusion , TII 经导管血管内药 
物灌注术 185 

transcutaneous electrical nerve stimulation, TENS 经皮神 
经电刺激疗法 96 
transforming gene 转化基因 155 

transfusion associated graft versus host disease, TA-GVHD 
输血相关性移植物抗宿主病 26 
transfusion-related acute lung injury, TRALI 输血相关的 
急性肺损伤 26 

transjugular intrahepatic portosystemic shunt, TIPS 经颈静 
脉肝内门体静脉分流术 441 
transplantation 移植 168 

transthoracic needle aspiration ,TTNA 经胸壁针吸细胞学 
或组织学检查 284 

transversus abdominis aponeurotic arch 腹横肌腱膜弓 
323 

trapping of aneurysm 动脉瘤孤 化术 223 
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trauma and injury severity scale, TRISS 创伤和损伤严重 
程度评级 262 

trauma index , TI 创伤指数 129 

trauma of the interspinous ligament 棘间初带损伤 736 

trauma of the supraspinous ligament 棘上钮带损伤 736 

traumatic apnea 创伤性窒息 196 

traumatic arteriovenous fistula 损伤性动-静脉瘦 521 

traumatic asphyxia 创伤性窒息 266 

traumatic bile duct injury 创伤性胆管损伤 466 

traumatic myositis ossificans 损伤性骨化 632 

traumatic osteoarthritis 创伤性骨关节炎 632 

traumatic shock 创伤性休克 38 

triamterene 氨苯蝶陡 575 

tuberculosis of the chest wall 胸壁结核 273 

tuberculosis of the knee joint 膝关节结核 781 

tuberculous cervical lymphadenitis 颈淋巴结结核 2*48 

tumor marker 肿瘤标记物 157 

tumor of the bladder 膀耽肿瘤 585 

tumor of the chest wall 胸壁肿瘤 274 

tumor of the liver 肝肿瘤 432 

tumor of the spleen 脾肿瘤 494 

tumor of the testis 睾丸肿瘤 5 8 9 

tumor suppressor gene 抑癌基因 154 

tumor 肿瘤 153 

U 

ulcerative colitis 溃瘍性结肠炎 

umbilical hernia 挤疵 330 

unilateral adrenal hyperplasia,UNAH 单侧肾上腺皮质增 
生 598 

unstable fracture 不稳定性骨折 628 
uremia 尿毒症 87 
ureteral calculi 输尿管结石 574 
ureteral injuries 输尿管损伤 5 4 2 

ureterocele 输尿管膨出 537 

ureteropelvic junction obstruction, UPJO 肾孟输尿管连接 

处梗阻 536 

ureteroscope lithotripsy , URL 输尿管镜取石术 578 

ureteroscopy and nephroscopy 输尿管镜和肾镜 532 

urethral calculi 尿道结石 574,579 

urethral catheters 导尿管 531 

urethral discharge 尿道分泌物 528 

urethral injuries 尿道损伤 546 

urethral sounds 尿道探条 531 
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urethritis 尿道炎 555 
urgency 尿急 526 

urinary cytology 尿脱落细胞学检查 530 
urinary hesitancy 排尿铸踏 526 

urinary retention 尿浦留 526,569 
urodynamics 尿流动力学 532 
urokinase, UK 尿激酶 520 
urolithiasis 尿路结石 574 

urology 泌尿外科学 525 

V 

Vaxdenafil 伐地那非 606 

varicocele 精索静脉曲张 526,592 
vasal spasm 血管疼拳 222 

vascular interventional radiology 经血管介人放射学 185 

vascular malformations 血管崎形 224 

vascular rejection 血管排斥反应 170 

vasoligation 输精管结扎术 610 

vasopressin 血管加压素 82 

vecuronium 万可罗宁，维库溴鞍 48 

vein of Galen 大脑大静脉 224 

venous malformations 静脉崎形 224 

ventilator-induced lung injury, VILI 呼吸机相关肺损伤 


77 

ventricular fibrillation,VF 心宅纤颤 79 

ventricular septal defect, VSD 室间隔缺损 303 

ventriculo-atrial shunt,V-A shunt 脑室-心房分流术 232 

ventriculo-peritoneal shunt, V-P shunt 脑室-腹腔分流术 
195 

verbal rating scale, VRS 语言描述评分法 93 
vesical calculi 膀腕结石 574 

video-assisted thoracic surgery,VATS 电视辅助胸腔镜手 
术 285 

viral oncogene, v-onc 病海来源的癌越因 155 

visual analogue scales, VAS 视觉模拟评分法 93 

volutrauma 容积伤 77 

w 

wandering spleen 游走脾 494 
water intoxication 水中薄 15,87 
whiplash injury 挥鞭伤 196 

z 

Zollinger-EUison syndrome, ZES 佐林格-埃利森综合征 
492 
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A 

ACTH 非依赖性 （: S corticotropin-independent Cushing' s 

syndrome 600 

ACTH 依赖性 C:S rorticotropin-di'perulent Cushing 9 s syn¬ 
drome 600 

阿苯达吨 alhendazolr 432 

阿夫唑嗪 alfuzosin 573 

阿米巴性肝胺肿 amebic liver abscess 429,430 
癌 carcinoma 155 

秘胚抗原 carcinoeiiibryonii 、 antigen, CEA 408 

氣苯蝶陡 triamterene 575 

胺鹏嗣 amiodarone 82 

昂丹司琼（枢 'i r ) ondansetron 65 
凹陷骨折 depressed fracture 198 
奥曲妝 octreotide 440 

B 

巴德-吉亚利综合征 Budd-Chiari syndrome 438,443 

巴利昔单抗 basiliximab 171 

白线疵 hernia of linea alba 331 

包虫病 hydatid disease 280 

包虫囊液皮内试验 Casoni skin test 431 

包茎 phimosis 529,539 

包皮过长 redundant prepuce 529,539 

包皮环切术 circumcision 539 

包皮嵌顿 paraphimosis 529 

保季 L 手术 brest-conserving surgery 258 

背景剂量 basal infusion 98 

背駄式肝移植 piggyback liver transplantation 174 

责门失弛缓症 achalasia 295 

比卡鲁胺 bicalutamide 589 

卩比曝酰胺 pyrazinamide 563 

闭合伤 closed injury 129 

闭合性骨折 closed fracture 626 

闭合性烦脑损伤 closed craniocerebral injury 207 

闭合性气胸 closed pneumothorax 264 

臂丛神经损伤 brachial plexus injury 722 

扁平烦底 piatybasia 236 


便秘 constipation 423 
表面麻醉 surface anesthesia 58 
表皮样囊肿 epidermoid cyst 167 
愤骨骨折 fracture of the patella 685 
愤骨软骨软化症 chondromalacia patellae 738 
冰冻血浆 frozen plasma, FP 28 
丙泊酚 ( 异丙酚，普 # 泊福） propofol 47 
丙酮酸激酶缺乏症 pyruvate kinase dificiency 494 
病毒来源的癌基因 viral oncogene,v-onc 155 
病人自控镇痛 patient controlled analgesia , PCA 98 
勃起 erection 605 

勃起功能障碍 erectile dysfunction,ED 528 
不完全骨折 incomplete fracture 627 
不稳定性骨折 unstable fracture 628 
不愈合 nonunion 644 

布比卡因（丁 P 比卡因） bupivacaine , marcaine 58 

c 

CT 模拟结肠镜检查 computed tomographic virtual colonos¬ 
copy, CTVC 400 

C 反 应蛋白 C-reactive protein, CRP 760 
擦伤 abrasion 129 

残余尿 residual urine 531 
肠闭锁 intestinal atresia 382 

肠间胺肿 interloop abscess 350 
肠结核 intestinal tuberculosis 370 
肠脑 gut brain 352 
肠内营养 enteral nutrition, EN 111 

肠扭转 intestinal volvulus 378 

肠排列 intestinal splinting 378 

肠套叠 intestinal intussusception 379 
肠外营养 parenteral nutrition,PN 109 

肠息肉 intestinal polyps 401 

肠息肉病 intestinal polyposis 401 

肠系膜上动脉检塞 superior mesenteric arterial embolism 
380 

肠系膜上动脉血栓形成 superior mesenteric arterial throm¬ 
bosis 380 

肠系膜上动脉综合征 superior mesenteric artery syndrome 
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368 

肠系膜上静脉血栓形成 superior mesenteric venous throm¬ 
bosis 380 

肠狭窄 intestinal stenosis 382 
肠源性感染 gut derived infection 121 
超急性排斥反应 hyperacute rejection ， HAR 170 
迟发性血胸 delayed hemothorax 266 
尺、烧骨干骨折 fracture of the radius and ulna 657 
尺神经损伤 injury of the ulnar nerve 723 
耻骨上膀胱;造瘦 suprapubic cystostomy 546 
初始化疗 primary chemotherapy 162 
初始血尿 initial hematuria 528 

穿刺抽吸术 puncture, aspiration, injection and re-aspira¬ 
tion, PAIR 432 
穿透伤 penetrating injury 261 

穿透性脑肌损伤 penetrating diaphragmatic injury 268 
穿透性心脏损伤 penetrating cardiac injury 267 
传导性肌电复合波 migrating myoelectrical complex, MMC 
354 

创伤和损伤严重程度评级 trauma and injury severity 
scale, TRISS 262 

创伤性胆管损伤 traumatic bile duct injury 466 
创伤性骨关节炎 traumatic osteoarthritis 632 
创伤性休克 traumatic shock 38 
创伤性窒息 traumatic apnea 196 
创伤指数 trauma index,TI 129 

垂体腺瘤 pituitary adenoma 214 
瓷性胆囊 porcelain gallbladder 455 
磁共振成像 magnetic resonance imaging,MRI 4,157 
次要组织相容性抗原 minor histocompatibility antigen 
169 

刺伤 pricking wound 136 

促进 promotion 154 

醋酸戈舍瑞林 goserelin acetate 589 

醋酸壳丙瑞林 leuprorelin acetate 589 

挫伤 contusion 129 

错配修复基因 mismatch repair gene 154 

D 

达利珠单抗 daclizumab 171 

大脑大静脉 vein of Galen 224 

大脑大静脉动脉瘤 aneurysm of vein of Galen 224 

代谢件 碱中毒 rnetaliolif- alkalosis 19 

代谢性 酸中毒 metabolic* acidosis 18 ,87 


带状纤维瘤 desmoid fibromatosis 166 
丹辟 erysipelas 117 
丹曲林 Dantrolene 55 

单侧行上腺皮质増 unilateral adrenal hyperplasia, UN- 
AH 598 

单纯性 1 状腺肿 simple goiter 239 
单 纯性时 囊肿 simple cvst of tin* kidney 535 
单纯脑腺移植 pancreas transphmtation alone ， l y rA 174 
单次剂 (it bolus dose 98 

单光子发射 i 卜益机断 1 描 single photon emission com¬ 
puted tomography ， SPFCT 4 
胆道出血 hemobilia 465,472 
胆道綱虫秘 biliary ascariasis 463 
胆道支架 biliary stent 466 
月旦管癌 carcinoma of the bile duct 469 
月旦管良性狭窄 benign stricture of the bile duct 465 
胆 管周阐 血管丛 perihiliary vascular plexus,PBVP 466 
月旦囊癌 carcinoma of the gallbladder 468 
胆囊穿孔 gallbladder perforation 464 
胆囊结石 cholecystolithiasis 454 
胆遜息肉 gallbladder polyps 467 
胆囊息肉样病变 polypoid lesions of gallbladder 468 
月旦石病 cholelithiasis 453 

胆总管结石 choledocholithiasis 455 
氮质血症 azotemia 87 
导尿管 urethral catheters 531 
等渗性缺水 isotonic dehydration 12 
低弼血症 hypocalcemia 17 ,87 
低钾血症 hypokalemia 15 
低鱗血症 hypophosphatemia 18 
低氯血症 hypochloridemia 87 
低钠血症 hyponatremia 87 
低渗性缺水 hypotonic dehydration 13 
低体温 hypothermia 104 

低血容量性休克 hypovolemic shock 37 
低血压 hypotension 55 
低氧血症 hypoxemia 55 
滴沥 dribbling 526 
骶管阻滞 caudal block 68 
地方性甲状腺肿 endemic goiter 239 
地氟烷 （ 地氟醚） desflurane 45 
地中海贫血 thalassemia 494 

第 1 秒钟最大呼气量 forced expiratory volume in ls,FEVl 
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碗油 lipimiul 186 
电除额 dcfihrillation 81 
电化学治 <*Iectrorli<Mnical treatment 1S7 
电-机 械分离 He'clro-mcrhanical dissociation,EMD 79 

电视辅助胸腔镜 F •术 video-assisted thoracic surgery ， 

VATS 285 
洞亡 apo[>tosis 570 

丁卡因（地 闪） U^tracairu' , pontocaine 58 

动静脉崎形 arteriovrnous malformation,AVM 224 
动脉导管未闭 palent ductus arteriosus,PDA 300 
动脉偷孤 ：/. 术 trapping of aneurysm 223 
动脉瘤性 11 •诞肿 aru'iirvsmal hone rvst 801 
动脉检塞 arterial embolism 504 

动脉硬化性闭塞症 arteriosclerosis obliterans,AS0 501 

冻结肩 frozen shoulder 745 

蓮道 sinus tract 771 

度他雄胺 （ hitasterhh、573 

端粒酶 telomerase 154 

短肠综合征 short bowel syndrome,SBS 381 

断肢再梢 limb replantation 666 

断指再植 digital replantation 666 

对冲伤 contrecoup injury 196 

純性脳肌损伤 blunt diaphragmatic injury 269 

钝性伤 blunt injury 261 

純性心脏损伤 blunt cardiac injury 267 

多房棘球绛虫 echinococcus multilocularis 430 

多功能手术室 hybrid operating room 10 

多毛细胞白血病 hairy cell leukemia 495 

多囊肝 polycystic disease of liver 436 

多囊肾 polycystic kidney 534 

多普勒超声引导下痒动脉结扎术 doppler-guided hemor¬ 

rhoidal artery ligation 421 

多器官功能障碍综合征 multiple organ dysfunction syn¬ 

drome ,MODS 30 

多器官衰竭 multiple organ failure, MOF 30 
多沙挫嗓 doxazosin 573 

多学科协作诊疗模式 multiple disciplinary team, MDT 
159 

多脏器功能障碍评分 multiple organ dysfunction score, 
MODS 78 

多指崎形 polydactyly 613 

E 

恶性淋巴瘤 malignant lymphoma 80() 
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恩氟烧（安氟魅） enflurane 45 
儿茶紛胺症 hypercatecholarainemia 601 
二尖瓣关闭不全 mitral regurgitation or mitral insufficiency 
311 

二尖瓣狭窄 mitral stenosis 309 

F 

发育性髓关节发育不良 developmental dysplasia of the hip 
613 

发育性髋关节脱位 developmental dislocation of the hip, 
DDH 613 

伐地那非 Vardenafil 606 
法洛四联症 tetralogy of fallot 307 
房间隔缺损 atrial septal defect, ASD 302 

放射性核素显像 radionuclide imaging 533 
放射治疗 radiotherapy 259 

非肠系膜血管阻塞性缺血 nonocclusive mesenteric ische¬ 
mia 380 

非经血管介人放射学 non-vascular interventional radiology 
185 

非那雄胺 finasteride 573 

非去极化肌松药 nondepolarizing muscle relaxants 47 

非少尿型急性肾衰竭 nonoliguric acute renal failure 86 

非小细胞肺癌 non-small cell lung cancer,NSCLC 282 

緋总神经损伤 injury of common peroneal nerve 724 

肺癌 lung cancer 282 

肺爆震伤 blast injury of the lung 266 

肺大痕 pulmonary bulla 276 

肺棘球翊病 pulmonary echinococcosis 280 

肺结核 pulmonary tuberculosis 278 

肺检塞 pulmonary embolism, PE 105 

肺移植 lung transplantation 176 

费力 straining 526 

分叶状肿瘤 phyliodes tumor 256 

芬太尼 fentanyl 49,103 

蜂暂伤 bee sting 152 

伏氏棘球绦虫 echinococcus vogeli 430 

氟康挫 fluconazole 105 

氟硝 丁酰胺 flutamide 589 

辅助化疗 adjuvant chemotherapy 162 

辅助控制通气 assist control, AC 77 

腐蚀性食管灼伤 erosive burn of the esophagus 294 

负荷剂量 loading dose 98 

附睾结核 epididymnl tuberculosis 565 
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附睾炎 epididymitis 556 
夏苏后治疗 post-cardiac arrest care , PC AC 83 

副神经节瘤 paraganglioma, PGL 603 
腹部损伤 abdominal injury 332 
腹股沟斜疵 indirect inguinal hernia 322 
腹股沟直疵 direct inguinal hernia 322 
腹横肌鍵膜弓 transversus abdominis aponeurotic arch 

323 

腹膜后血肿 retroperitoneal hematoma 342 
腹腔间隔室综合征 abdominal compartment syndrome,ACS 
350,484 

腹腔镜胆诞切除术 laparoscopic cholecystectomy, LC 
183 

腹腔镜疵修补术 laparoscopic inguinal herniorrhaphy, LI- 
HR 327 

腹腔镜输尿管取石 laparoscopic ureterolithotomy, LUL 
578 

腹胸联合伤 abdominothoracic injuries 268 
腹主动脉瘤 abdominal aortic aneurysm,AAA 511 

G 

改良背歌式肝移植 ameliorated piggyback liver transplan¬ 
tation 174 

干酪样坏死 caseous necrosis 772 
肝癌 liver cancer 432 
肝包虫病 Hydatid disease of the liver 430 
肝胆管结石 hepatolithiasis 457 

肝海绵状血管瘤 cavernous hemangioma of the liver 435 

肝棘球峻病 echinococcosis of the liver 430 

肝诞肿 cyst of the liver 436 

肝脓肿 H ver abscess 428 

肝细胞癌 hepatocellular carcinoma, HCC 432 

肝性脑病 hepatic encephalopathy 439 

肝移植 liver transplantation 174 

肝脏损伤 l iver in J UT 7 338 

肝脏肿块 li ver mass 427 

肝肿瘤 tumor of the liver 432 

感觉异常 paresthesia 505,654 

感染 infection 632 

感染伤 H infected wound 136 

感染件休克 septic* shock 38 

感染件 血胸 infective hemothorax 265 

⑴:裂 anal fissure 413 

肛瘘 anal fistula 416 


肛瘦切除术 fistulectomy 418 

高轉血症 hypercalcemia 17 

高级生命支持 advanced life support, ALS 81 

髙钾血症 hyperkalemia 15,87 

高鱗血症 hyperphosphatemia 18,87 

高镁血症 hypermagnesemia 87 

高敏反应 hypersusceptibility 57 

高渗性缺水 hypertonic dehydration 14 

高血压 hypertension 55 

睾丸固定术 orchidopexy 538 

睾丸扭转 testicular torsion 526,558 

睾丸鞘膜积液 testicular hydrocele 593 

睾丸肿瘤 tumor of the testis 589 

格拉斯哥昏迷计分 Glasgow coma scale, GCS 196 

膈肌损伤 diaphragmatic injury 268 

腸下胺肿 subphrenic abscess 349 

根治性肾切除术 radical nephrectomy 582 

跟骨骨折 fracture of the calcaneum 700 

跟脑断裂 Achilles’ tendon rupture 699 

梗阻性脑积水 obstructive hydrocephalus 231 

功能保护外科 function preserving surgery 178 

供体 donor 168 

供者精液人工授精 artificial insemination with donor 1 s se¬ 
men ,AID 609 

肱骨干骨折 fracture of the shaft of the humerus 651 
肱骨外上髁炎 lateral humeral epicondylitis 744 
姑息保健 palliative care 96 
谷氨酰胺 glutamine 381 

股骨干骨折 fracture of the shaft of the femur 681 
股骨颈骨折 fracture of the femoral neck 676 

股骨头坏死 necrosis of the femoral head 747 
股疵 femoral hernia 329 
股神经损伤 injury of the femoral nerve 723 
骨梗死 infarction of the bone 747 
骨关节炎 osteoarthritis, OA 783 

骨筋膜室综合征 osteofascial compartment syndrome 632 

骨巨细胞瘤 giant cell tumor of the bone 798 

骨膜下血肿 subperiosteal hematoma 197 

骨囊肿 bone cyst 801 

骨盆骨折 fracture of the pelvis 713 

骨肉瘤 osteosarcoma 799 

骨软骨瘤 osteochondroma 796 

骨髓瘤 myeloma 800 

骨纤维发育不良 fibrodysplasia of bone 802 
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竹纤 维肉瘤 fibrosarcoma 800 
骨样竹蝴 osteoitl osteoma 796 
骨与关许结核 bone and joint tuberculosis 771 
折 frarture 626 

骨折的固定 fixation of fracture 638 
挂线疗法 soton tlu*rapy 418 

关节仙硬 joint stiff ness 632 

冠状动脉灌 fUK coronary perfusion pressure,CPP 82 
冠状动脉粥样硬化性心脏病 atherosclerotic coronarv ar- 
tery disease 3 14 


H 


海绵状血管崎形 cavernous malformation,CM 224 
黑色索瘤 melanoma 166 
媒徳 pigment nevus 165 
喉眾通气道 laryngeal mask airway 53 
呼气末 ..dilk positive end-expiratory pressure,PEEP 77 
呼吸道梗阻 airway obstruction 54 
呼吸机相关肺损伤 ventilator-induced lung injury, VILI 
77 


呼吸性碱中毒 respiratory alkalosis 21 

呼吸性 酸中梅 respiratory acidosis 21 
壶腹周围癌 periampullary adenocarcinoma 491 
號拍胆碱（司 林） suxamethonium, succinylcholine, sco- 
line 48 


滑囊炎 bursitis 118,741 
滑液疲肿 synovial cyst 167 

化敝性骨髓炎 suppurative osteomyelitis 758 

化脈性关节炎 suppurative arthritis 767 

化胺性脊椎炎 suppurative spondylitis 766 
化胺性脑鞘炎 suppurative tenosynovitis 118 

化学预防 chemoprevention 164 

化学治疗 chemotherapy 161 

踩部骨折 fracture of the ankle 695 


环抱素 cyclosporin 463 

环抱素 A cyclosporine A ,CsA 171 

挥鞭伤 whiplash injury 196 

回收式自体输血 salvaged autotransfusion 27 

混合痒 mixed hemorrhoid 419 


崔纳综合征 Homer ， s syndrome 217 
J 

机器人辅助腹腔镜根治性前列腺切除术 

robot assisted 

laparoscopic radical prostatectomy, RALP 589 
肌关节栗 muscle and articular pump 514 
肌肉松弛药 muscle relaxants 47 
肌萎缔侧索硬化症 amyotrophic lateral sclerosis 734 
基本生命支持 basic life support,BLS 78 
基础能位消耗 basal energy expenditure, BEE 107 
畸胎瘤与皮样癍肿 teratoma, dermoid cyst 298 
崎形愈合 malunion 645 
急腹症 acute abdomen 477 
思性出血性肠炎 acute hemorrhagic enteritis 372 
忌性胆囊炎 acute cholecystitis 459 
急性胆石性膜腺炎 acute gallstone pancreatitis 466 
思性非结石性胆囊炎 acute acalculous cholecystitis 460 
急性蜂窝织炎 acute cellulitis 115 
急性附睾炎 acute epididymitis 556 
急性肝衷竭 acute hepatic failure,AHF 90 
急性梗阻性化脓性胆管炎 acute obstructive suppurative 
cholangitis, AOSC 461 

总性骨萎缩 acute bone atrophy ， Sudeck ’ s atrophy 633 
急性结石性胆遜炎 acute calculous cholecystitis 459 
急性阑尾炎 acute appendicitis 385 
急性淋巴管炎 acute lymphatitis 117 
急性糜烂性胃炎 acute erosive gastritis 472 
急性排斥反应 acute rejection，AR 170 
急性乳腺炎 acute mastitis 253 
急性肾衰竭 acute renal failure, ARF 85 
急性肾损伤 acute kidney injury,AKI 85 
急性肾损伤网络 acute kidney injury network,AKIN 85 
急性肾孟肾炎 acute pyelonephritis 551 
急性生理与慢性健康状况评分 acute physiology and chro¬ 
nic health evaluation, APACHE 78 
急性疼痛 acute pain 93 
急性细菌性膀胱炎 acute bacterial cystitis 553 
急性细菌性前列腺炎 acute bacterial prostatitis, ABP 
556 


活化部分凝血活酶时间 activated partial thromboplastin 

time.APTT 101 

活体亲属供肝移植 living-related liver transplantation 
174 

火器性领脑损伤 missile craniocerebral injury 208 


急性膜腺炎 acute pancreatitis 483 
急性重症胆管炎 acute cholangitis of severe type, ACST 
461 

急诊室开胸手术 emergency room thoracotomy 262 
急症手术 emergency operation 99 
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棘间初带损伤 trauma of the interspinous ligament 736 
棘上初带损伤 trauma of the supraspinous ligament 736 
挤压伤 crush injury 129 

脊髓半侧损害综合征 Brown-S^quard* s syndrome 217 

脊髓空洞症 syringomyelia 734 

脊髓膠出 myelocele 234 

脊索瘤 chordoma 801 

脊柱侧凸 scoliosis 622 

脊柱骨折 fracture of the spine 704 

脊柱裂 spina bifida 233 

继发性膀腕结石 secondary vesical calculi 579 
继发性腹膜炎 secondary peritonitis 344 
继发性肝癌 secondary liver cancer 435 
加速性急性排斥反应 accelerated acute rejection 170 
家族性肠息肉病 familial intestinal polyposis 402 
家族性醒固酮综合征 familial hyperaldosteronism, FH 
598 

家族性腺瘤性息肉病 familial adenomatous polyposis, FAP 
402 

甲氨蝶吟 methotrexate 463 
甲沟炎 paronychia 118,119 
甲状旁腺素 parathyroid hormone, PTH 247 
甲状旁腺腺瘤 parathyroid adenoma 247 
甲状旁腺增生 parathyroid hyperplasia 247 
甲状腺癌 thyroid carcinoma 244 
甲状腺功能宄进（甲冗） hyperthyroidism 240 
甲状腺腺瘤 thyroid adenoma 243 
甲状腺炎 thyroiditis 243 

假丝酵母菌眼内炎 Candida endophthalmitis 105 
假性肠梗阻 pseudo-obstruction 373 
间歇性跛行 claudication 497 
间质细胞 leydig cell 589 

肩关节脱位 dislocation of the shoulder joint 648 
肩锁关节脱位 dislocation of the acromioclavicular joint 
647 

减体积肝移植 reduced-size liver transplantation 174 
简明损伤评级 abbreviated injury scale, AIS 262 
腱鞘囊肿 ganglion 744 
僵硬性平足症 ri g id flatfoot 620 
降钙素 calcitonin 244 

交通性脑积水 communicating hydrocephalus 231 
胶质母细胞瘤 glioblastoma 212 
绞窄性疵 strangulated hernia 322 
帘 furunde 114 


结肠癌 colon cancer 402 
结肠损伤 colon injury 341 
结节性甲状腺肿 nodular goiter 239 
介人治疗技术 interventional therapy and technique 185 
紧急医疗服务系统 emergency medical services systems, 
EMSs 78 

进行性血胸 progressive hemothorax 265 
经导管动脉内化疗检塞术或检塞术 transcatheter arterial 
chemoembolization or embolization ,TACE or TAE 186 
经导管血管内药物灌注术 transcatheter intravascular infu¬ 
sion,™ 185 

经导管直接溶栓术 catheter-directed thrombolysis ， CDT 
520 

经腹膜前法 transabdominal preperitoneal approach, TAPA 
327 

经腹腔补片植入技术 intraperitoneal onlay mesh tech¬ 
nique, IPOM 328 

经颈静脉肝内门体静脉分流术 transjugular intrahepatic 
portosystemic shunt,TIPS 441 
经内镜毋胆管引流术 endoscopic naso-biliary drainage, 
ENBD 462 

经皮穿刺置管引流术 percutaneous catheter drainage 
187 

经皮肝穿刺胆管造影 percutaneous transhepatic cholan¬ 
giography ,PTC 449 

经皮经肝穿刺胆道外引流术 percutaneous transhepatic 
biliary or choledocho drainage, PTBD or PTCD 186 
经皮经肝胆道内支架置入术 percutaneous transhepatic 
biliary stent placement 186 

经皮经肝胆管引流 percutaneous transhepatic cholangio- 
drainage, PTCD 462 

经皮经肝胆囊穿刺引流术 percutaneous transhepatic gall¬ 
bladder drainage, PTGD 460 

经皮腔内血管成形术 percutaneous transluminal angioplas¬ 
ty,PTA 186 

经皮神经电刺激疗法 transcutaneous electrical nerve stim¬ 
ulation ,TENS 96 

经皮肾镜碎石取石术 percutaneous nephrolithotomy, PCNL 
578 

经皮无水乙醇注射治疗 percutaneous ethanol injection 
therapy, PEI 187 

经皮血管内导管药盒系统植人术 percutaneous intravas¬ 
cular port-catheter system implantation 186 
经皮血管内支架置放术 percutaneous stent placement in 




vessel 596 
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经胸针吸细胞 '7: 或纟 11 织学检查 transthoracic needle as¬ 
piration .TI'N A 284 

经血符介入放射学 vascular interventional radiology 185 
晶体尿 cnstalluria 528 
精索静脉曲张 varicocele 526,592 
粘索销脱:积液 funirular hydrocele 593 
粘原细胞瘤 seminoma 589 
颈动脉海绵笼樓 t-arotid-cavenious fistula 227 
颈动脉内脱切除术 i-arotid endurterectomy 228 
颈淋巴结结核 tuberculous cervical lymphadenitis 248 

颈椎病 cervical spondylosis 733 
颈椎间盘突出症 cervical disc herniation 751 
腔腓骨 H 1'lj'iir fracture of the tibia and fibula 695 
腔骨结许竹软竹病 osteochondrosis of the tibiul tubercle 
739 

J 径神经损伤 injury of the tibial nerve 724 

静脉导管感染 catheter-related infection 121 
静脉崎形 venous malfonnations 224 
静脉麻醉药 intravenous anesthetics 46 
静脉诚路造媒 intravenous urogram,IVU 532 
静脉注射用 免疫 球蛋卩 』 intravenous immunoglobulin, IVIG 
171 

静息痛 rest pain 497 
镜下血尿 microscopic hematuria 527 
局部麻醉 local anesthesia 56 

局限型胸膜间皮瘤 localized pleural mesothelioma 275 
巨大补片加强内脏诞手术 giant prosthetic reinforcement 
of the visceral sac , GPRVS 327 
聚乙稀醇 ivalon 186 
菌血症 bacteremia 121 

K 

卡巴胆碱 carbachol 65 

卡托普利 captopril 577 

开放伤 opened injury 129 

幵放性骨折 open fracture 626 

开放性须脑损伤 open craniocerebral injury 207 

开放性气胸 open pneumothorax 264 

开胸心脏按压 open chest compression 80 

抗淋巴细胞球蛋 A anti lymphocyte globulin, ALG 171 

抗凝血酶 HI anti-thrombin ID ， AT-El 28 

抗凝治疗 anticoagulant therapy 520 

抗胸腺细胞球蛋内 antithymocyte globulin,ATG 171 


抗血友病因子 anti-hemophilia factor, AHF 23 

抗原递呈细胞 antigen presenting cell, APC 169 

克罗恩病 Crohn ’ s disease 372 
空芯针穿刺活检术 core needle biopsy,CNB 253 
控制通气 controlled mechanical ventilation, CMV 77 
库欣病 Cushing’s disease 214 
快波 spikes or fast waves 354 
快速康复外科 fast track surgery 178 

快速致命性胸伤 immediately life-threatening chest injuries 
261 

髋关节结核 coxotuberculosis 778 
髋关节脱位 dislocation of the hip joint 673 
髋臼骨折 fracture of the acetabulum 717 
髓臼指数 acetabular index 615 
溃痛性结肠炎 ulcerative colitis 400 

L 

阑尾 appendix 385 

阑尾类癌 carcinoid tumors of the appendix 393 
阑尾囊性肿瘤 cystic neoplasms of the appendix 393 
阁尾切除术 appendectomy 389 
I 阕尾腺癌 adenocarcinoma of the appendix 393 
阑尾周围脓肿 periappendicular abscess 386 

老年性色素疵 senile pigmental wart 165 
肋骨骨折 rib fracture 262 
雷诺综合征 Raynaud' s syndrome 507 
类癌 carcinoid 288 

类风湿关节炎 rheumatoid arthritis,RA 789 

冷沉淀 cryoprecipitate, Cryo 28 

冷冻消融术 cryosurgical ablation, CSA 187 

冷脓肿 cold abscess 772 

梨状肌综合征 pyriformis muscle syndrome 727 

兄体定向放射外科 stereotactic radiosurgery 162 

利多卡因（赛罗卡因） lidocaine ， xylocaine 58 

利福平 rifampicin 563 

利妥昔单克隆抗体 rituximab , anti-CD20 171 

连枷胸 flail chest 262 

连续性肾脏替代治疗 continuous renal replacement thera¬ 
py, CRRT 89 

链激酶 streptokinase, SK 520 
链霉素 streptomycin 563 

良性前列腺增生 benign prostatic hyperplasia ， BPH 570 
两性霉素 B amphotericin B 105 

淋巴核素扫描显像 lymphoscintigraphy 523 
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淋巴结 lymph node 159 

淋巴流 lymphatics 117 
淋巴水肿 lymphedema 523 
淋菌性尿道炎 gonorrheal urethritis 555 
憐酸盐尿 phosphaturia 528 
鱗状细胞癌 squamous cell carcinoma 165 
流式细胞测定 flow cytometry , FCM 530 

流式细胞术 flow cytometry , FCM 157 
硫喷妥納 thiopental sodium 46 
硫挫標吟 azathioprine, Aza 171,463 
隆突性皮纤维肉瘤 dermatofibrosarcoma protuberans 
166 

瘦管切开术 fistulotomy 418 
漏斗胸 funnel chest 270 

烦底骨折 skull base fracture 199 
烦底陷人症 basilar invagination 236 
烦缝早闭 craniosynostosis 235 
烦骨骨折 skull fracture 198 
烦裂 cranium biiidum 233 
烦脑损伤 craniocerebral injury 196 
烦内动脉瘤 intracranial aneurysm 222 
烦内压 intracranial pressure,ICP 188 
烦内压增高 increased intracranial pressure 188 
烦咽管瘤 craniopharyngioma 215 
氯胺嗣 ketamine 46 

卵胞浆内精子注射 intracytoplasmic sperm injection, ICSI 

609 

罗库溴铵（爱可松） rocuronium 48 
罗哌卡因 ropivacaine 58 

M 

麻癖 paralysis 505 
麻醉 anesthesia 40 

麻醉后苏醒室 postanesthesia care unit,PACU 71 

麻醉前用药 premedication 42 
马蹄形肾 horseshoe kidney 535 
吗啡 morphine 49 

吗替麦考酌•酯 mycophenolate mofetil,MMF 171 

脉搏消失 pulselessness 654 

蔓状血管瘤 hemangioma racemosum 167 

慢波 slow waves 354 

慢性便秘 chronic constipation 423 

慢性胆囊炎 chronic cholecystitis 460 

慢性附睾炎 chronic epididymitis 556 


慢性静脉功能不全 chronic venous insufficiency , CVI 
515 

慢性阑尾炎 chronic appendicitis 392 
慢性粒细胞白血病 chronic granulocytic leukemia 495 
慢性淋巴细胞白血病 chronic lymphocytic leukemia 495 
慢性排斥反应 chronic rejection, CR 170 
慢性前列腺炎 / 慢性骨盆疼痛综合征 chronic prostatitis/ 
chronic pelvic pain syndrome, CP/CPPS 556 
慢性缩窄性心包炎 chronic constrictive pericarditis 308 
慢性疼痛 chronic pain 94 
慢性细菌性膀胱炎 chronic bacterial cystitis 554 
慢性细菌性前列腺炎 chronic bacterial prostatitis, CBP 
556 

慢性姨腺炎 chronic pancreatitis 487 
盲袢综合征 blind loop syndrome 377 

毛细血管扩张 telangiectasia 224 
毛细血管瘤 capillary hemangioma 167 

帽状腱膜下血肿 subgaleal hematoma 197 
每 1 过多 magnesium excess 17 
镇缺乏 magnesium deficiency 17 
门静脉高压性胃病 portal hypertensive gastropathy 439 
门静脉高压症 portal hypertension 437 

门静脉炎 pylephlebitis 391 
门体分流术 portosystemic shunts 441 

门体性脑病 portosystemic encephalopathy 439 
弥漫型恶性胸膜间皮瘤 diffuse malignant pleural mesothe¬ 
lioma 274 

泌尿外科学 urology 525 
啼陡诘抗剂 leflunomide 171 

免疫性血小板减少性紫癜 immune thrombocytopenic pur¬ 
pura 495 

灭菌 sterilization 6 
明胶海绵颗粒 gelfoam 186 

膜性肾小球肾炎 membranous glomerulonephritis 431 
磨砂玻璃样病灶 ground-glass opacity,GG0 282 

姆外翻 hallux valgus 620 
姆外翻角 Hallux valgus angle 621 

N 

男科学 andrology 605 
难复性疵 irreducible hernia 321 
脑挫裂伤 cerebral contusion 199 
脑底异常血管网症（烟雾病） Moyamoya disease 226 
脑淀粉样血管病 cerebral amyloid angiopathy , CAA 229 




脑公苏 cerebral resuscitation 84 
脑内血月中 intracerebral hematoma 206 
脑油 brain hernia 194 

脑室-腹腔分流术 vi'ntriculo-peritoneal shunt, V-P shunt 
195 

脑室- 心历分流术 ventriculo-atrial shunt,V-A shunt 232 
脑店热 c(*rrhral c*oiu*ussion 199 
内分 泌治疗 i , ntlcnrinollu*rapy 259 
内镜 fiulosfopr 179 

内镜超 A endoscopic ultrasonography,EUS 468 
内镜逆行膜胆管造影 endoscopic retrograde cholangiopan¬ 

creatography ,ERCP 449 

内镜黏膜切除术 endoscopic mucosal resection, EMR 
180 

内皮糖蛋凸 endothelial glycoproteins 169 

内子存 internal hemorrhoid 419 
逆行竹 造彫 retrograde pyelography, RP 532 

黏膜相关淋巴样组织 mucosa-associated lymphoid tissue, 
MALT 365 

黏液衷皮样癌 mucoepidermoid carcinoma 288 

黏液囊肿 mucocele 393 

尿道分泌物 urethral discharge 528 

尿道结石 urethral calculi 574,579 

尿道上裂 epispadias 537 

尿道损伤 urethral injuries 546 

尿道探条 urethral sounds 531 

尿道下裂 hypospadias 537 

尿道炎 urethritis 555 

尿毒症 uremia 87 

尿激酶 urokinase , UK 520 

尿急 urgency 526 

尿流动力学 urodynamics 532 

尿流中断 interruption of urinary stream 526 

尿路梗阻 obstruction of urinary tract 566 

尿路结石 urolithiasis 574 

尿路平片 kidney-ureter-bladder, KUB 532 

尿频 frequency 526 

尿失禁 incontinence of urine 527 

尿痛 dysuria 526 

尿脱落细胞学检查 urinary cytology 530 

尿线无力 decreased force of urination 526 

尿潘留 urinary retention 526,569 

凝固性血胸 coagulating hemothorax 265 

凝血酶原活动度 prothrombin time activity percentage,PTA 
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90 

凝血酶原时间 prothrombin time , PT 101 
扭伤 sprain 129 

浓缩白细胞 leukocyte concentrate 28 

浓缩红细胞 concentrated red blood cells, CRBC 23 

胺锻症 sepsis 121 

脓尿 pyuria 528,561 

胺性指头炎 felon 118 

脓胸 empyema 271 

胺血胸 pyohemothorax 265 



P 


PET-CT 检查 positron emission tomography computed tomo- 
graphy 408 

排尿踌躇 urinary hesitancy 526 

排尿困难 difficulty of urination 526 

排泄性尿路造影 excretory urogram 532 

哌替陡（度冷丁） pethidine 49 

泮库溴铵（潘可罗宁） pancuronium 48 

膀胱过度活动症 overactive bladder,0AB 526 

膀胱结石 vesical calculi 574 

膀胱挛缩 contractural bladder 561 

膀腕 尿道镜 cystourethroscope 531 

膀胱;破裂 bladder rupture 545 

膀腕损伤 bladder injuries 544 

膀腕外翻 bladder exstrophy 537 

膀腕造影 cystography 533 

膀胱肿瘤 tumor of the bladder 585 

膀胱肿瘤抗原 bladder tumor antigen,BTA 530 

泡状棘球绛虫 alveolar echinococcus 430 

盆腔胺肿 pelvic abscess 350 

劈离式肝移植 split-liver transplantation 174 

皮肤癌 skin carcinoma 165 

皮肤基底细胞癌 skin basal ceil carcinoma 165 

皮肤乳头状瘤 skin papilloma 165 

皮下气肿 subcutaneous emphysema 265 

皮下血肿 subcutaneous hematoma 197 

皮样囊肿 dermoid cyst 167 

皮脂囊肿 sebaceous cyst 167 

疲劳性骨折 fatigue fracture 626,736 

脾大 splenomegaly 438 

脾功能亢进 hypersplenism 438,495 

脾囊肿 splenic cyst 494 

脾脓肿 splenic abscess 494 
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脾切除 splenectomy 494 

脾切除后凶险性感染 overwhelming postsplenectomy infec- 
tion，OPSI 337 

脾切除加贲门周围血管离断术 splenectomy with per- 

iesophagogastric devascularization 442 
脾脏破裂 splenic rupture 337 
脾脏损伤 splenic injury 337 
脾肿瘤 tumor of the spleen 494 
平足症 flat foot 619 
破伤风 tetanus 123 

普鲁卡因（奴佛卡因） procaine ， novocaine 58 

Q 

七氟烷（七氟醚 ） sevoflurane 45 

胳疵 umbilical hernia 330 

气管内插管 endotracheal intubation 52 

气尿 pneumaturia 528 

气'性坏痕 gas gangrene 125 

气胸 pneumothorax 263 

气压伤 barotrauma 77 

启动 initiation 154 

起搏点 pacemaker 354 

器官移植 organ transplantation 173 

前列腺癌 carcinoma of the prostate 587 

前列腺特异性抗原 prostate-specific antigen, PSA 588 

前列腺痛 prostatodynia, PD 558 

前列腺细针穿刺活检 needle biopsy of the prostate 532 
前列腺炎 prostatitis 556 
前列腺炎综合征 prostatitis syndrome,PS 556 
前哨淋巴结活检术及脑淋巴结清扫术 sentinel lymph 
node biopsy and axillary lymph node dissection 259 
潜在致命性胸伤 potentially life-threatening chest injuries 

261 

嵌顿性疵 incarcerated hernia 321 
腔镜 laparoscopy 181 
腔内修复术 endovascular therapy 513 
强直性脊柱炎 ankylosing spondylitis, AS 787 
轻乙基淀粉 hydroxyethyl starch, HES 28 
鞘膜积液 hydrocele 526,593 
切割伤 incised wound 136 
切门疵 incisional hernia 330 

侵袭性肺部真菌感染 invasive pulmonary fungal infection, 
IPFI 281 

倾倒综合征 dumping syndrome 360 


清创术 debridement 136 
清洁伤口 cleaning wound 136 
瓿基丙烯异丁酯 burcylate 186 
球表扩张 balloon dilatation 466 
球囊扩张技术 balloon catheter technique 186 
取检术 thrombectomy 520 
去极化肌松药 depolarizing muscle relaxants 47 
全程血尿 total hematuria 528 
全脊椎麻醉 total spinal anesthesia 67 
全静脉麻醉 total intravenous anesthesia,TIVA 50 

全乳房切除术 total mastectomy 258 
全身感染相关性器官功能衰竭评分 sepsis related organ 
failure assessment, SOFA 78 
全身麻醉的诱导 induction of general anesthesia 49 
全身炎症反应综合征 systemic inflammatory response syn¬ 
drome ,SIRS 25,38 

醒固酮腺瘤 aldosterone-producing adenomas, APA 598 
缺血性骨坏死 ischemic necrosis of the bone 633 
缺血性肌挛缩 ischemic contracture 633 
群体反应性抗体 panel reactive antibody,PRA 171 

R 

烧骨头半脱位 subluxation of the radial head 656 
梭骨远端骨折 fracture of the distal radius 659 
烧神经损伤 injury of the radial nerve 723 
人工呼吸 artificial respiration 80 
人类白细胞抗原 human leucocyte antigen, HLA 169 
人类免疫缺陷病毒 human immunodeficiency virus, HIV 
172 

容积伤 volutrauma 77 

溶检治疗 thrombolysis 520 

柔朝性平足症 flexible flatfoot 620 

肉阜 caruncle 530 

肉瘤 sarcoma 155 

肉眼血尿 gross hematuria 527 

乳房后胺肿 retromammary abscess 253 

乳房肉瘤 breast sarcoma 256 

乳管内乳头状瘤 intraductal papilloma 255 

乳糜尿 chyluria 528 

乳头湿疼样乳腺癌 Paget f s carcinoma of the breast 257 
乳腺癌 breast cancer 255 

乳腺癌改良根治术 modified radical mastectomy 258 
乳腺癌根治术 radical mastectomy 258 
乳腺癌扩大根治术 extensive radical mastectomy 258 



乳腺 ’ 梅性咐 'I :. 病 breast cystic hyperplasia 254 

软骨瘤 chondroma 797 

软骨肉痛 chondrosarcoma 799 
瑞芬太 W n*niifentanil 49 

s 

hernia 321 

上消化道太出血 massive hemorrhage of the upper alimen¬ 

tary tract 472 

少节棘球练虫 echinococcus oligarthrus 430 

少枝胶质细胞偷 oligodendroglioma 212 
蛇咬伤 snakt、hi to 150 

射频消 / 独术 radiofrcquency ablation, RFA 187 

深静脉血检形成 deep venous thrombosis, DVT 518 
神经传导功能障附 neuropraxia 719 
神经导航 neuronavigation 211 
神经断裂 neurotmesis 719 

神经缝合术 neurorrhaphy , neurosuture 721 

神经肌肉型脊柱侧凸 neuromuscular scoliosis 622 

神经内镜下 HI 脑室造樓术 endoscopic third ventriculosto¬ 

my, ETV 232 

神经銷瘤 schwannoma 166 

神经松解术 neurolysis 721 

神经纤维瘤 neurofibroma 166 

神经移位术 nerve transposition 722 

神经移植术 nerve transfer 721 

神经源性肿瘤 neurogenic tumor 298 

神经植人术 nerve implantation 722 

神经轴索中断 axonotmesis 719 

神经阻滞 nerve block 59 

肾部分切除术 partial nephrectomy 583 

肾穿刺活检 needle biopsy of the kidney 88 

肾发育不全 dysplasia of the kidney 536 

肾和输尿管结石 renal & ureteral calculi 575 

肾积胺 pyonephrosis 552 

肾积水 hydronephrosis 568 

肾绞痛 renal colic 525,575 

肾结核 renal tuberculosis 560 

肾结石 renal calculi 574 

肾母细胞瘤 nephroblastoma 583 

肾皮质膝肿 cortical abscesses of the kidney 553 

肾上腺偶发瘤 adrenal incidentaloma,AI 603 

肾上腺皮质结宵状增生 nodular adrenal cortical hyperpla¬ 
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肾上腺嗜铬细胞瘤 adrenal pheochromocytoma 601 
宵'上腺素 epinephrine 82 

肾上腺髓质增生 adrenal medulla hyperplasia 601 
肾上腺转移癌 adrenal metastasis 603 
肾损伤 renal injuries 540 
宵■细胞癌 renal cell carcinoma，RCC 581 
背下垂 nephroptosis 592 

肾小球滤过率 Glomerular Filtration Rate, GFR 85 
贤悬吊固定术 nephropexy 592 
肾血管性高血压 renovascular hypertension, RVH 595 
贤移植 renal transplantation 173 

肾移植后胰腺移植 pancreas-after-kidney transplantation, 

PAK 174 

肾异位 renal ectopia 592 
肾痛 renal carbuncle 553 

肾盂输尿管连接处梗阻 ureteropelvic junction obstruction, 
UPJO 536 

背脏替代治疗 renal replacement therapy, RRT 89 
肾肿瘤 renal tumor 581 
1 择周围炎 perinephritis 553 
1 肾自截 autonephrectomy 561 
生长抑素 somatostatin 376,440 
生物伤 biotrauma 77 
失血性休克 hemorrhagic shock 37 
十二指肠憩室 duodenal diverticulum 368 
十二指肠损伤 duodenal injury 340 
食管癌 esophageal carcinoma, carcinoma of the esophagus 
290 

食管良性肿瘤 benign tumors of the esophagus 294 
食管-气管联合导管 esophageal tracheal combitube, ETC 
53 

食管憩室 diverticulum of the esophagus 296 
视觉模拟评分法 visual analogue scales, VAS 93 
适形放射治疗 conformal radiation therapy 163 
室管膜瘤 ependymoma 212 
室管膜下瘤 subependymoma 212 
室间隔缺损 ventricular septal defect,VSD 303 
嗜铬细胞瘤 pheochromocytoma, PHEO 601 
嗜酸性肉芽肿 eosinophilic granuloma 802 
手外伤 hand injury 662 
受体 recipient 168 
舒芬太尼 sufentanil 49 
输精管结扎术 vasoligation 610 
输尿管结石 ureteral calculi 574 


sia 600 
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输尿管镜和肾镜 ureteroscopy and nephroscopy 532 
输尿管镜取石术 ureteroscope lithotripsy , URL 578 
输尿管膨出 ureterocele 537 
输尿管损伤 ureteral injuries 542 
输血 blood transfusion 23 

输血相关的急性肺损伤 transfusion-related acute lung in¬ 
jury, TRALI 26 

输血相关性移植物抗宿主病 transfusion associated graft 
versus host disease ,TA-GVHD 26 
数字减影血管造影术 digital subtraction angiography, DSA 
4 

双线征 double line sign 749 
7jC 中毒 water intoxication 15,87 
顺阿曲库按 cisatracurium 48 
顺行肾盂造影 antegrade pyelography 532 
撕裂伤 laceration 129 
髓母细胞瘤 medulloblastoma 213 

髓内月中瘤 intramedullary spinal cord tumors 216 
髓外硬脊膜下肿瘤 intraduralextramedullary spinal cord 
tumors 216 

髓芯减压术 core decompression 750 
损伤控制外科 damage control surgery 178 
损伤性动-静脉瘦 traumatic arteriovenous fistula 521 
损伤 , 性骨化 traumatic myositis ossificans 632 
损伤严重度评分 injury severity score, ISS 129 
锁定时间 lockout time 98 
锁骨骨折 fracture of the clavicle 646 

T 

他达拉非 Tadalafil 606 
他克莫司 tacrolimus, TAC ； FK506 171 

他莫昔芬 tamoxifen 259 
坦索罗辛 tamsulosin 573 
特发性脊柱侧凸 idiopathic scoliosis 622 
特发性 醛固酮 增多症 idiopathic hyperaldosteronism , IHA 

598 

特拉嗤曉 terazosin 573 
特立加压素 terlipressin 440 
疼痛 pain 93,505 

体感诱发电位检查 somatosensory evoked potential , SEP 
711 

体外冲击波碎石 extracorporeal shock wave lithotripsy,ES- 
WL 574,577 

体外膜式氧合 extracorporeal membrane oxygenation, EC- 


MO 73 

体外生命支持 extracorporeal life support,ECLS 73 
体外授精胚胎移植技术 in vitro fertilization-embryo trans¬ 
fer, IVF-ET 609 

体外循环 extracorporeal circulation, ECC 72 
体细胞超突变 somatic hypermutation 170 
体重指数 body mass index,BMI 109 
替莫唑胺 Temozolomide 211 
停经泌乳综合征 Forbers-Albright syndrome 214 
通气 S 不足 hypoventilation 55 

同步间歇指令通气 synchronized intermittent mandatory 
ventilation, SIM V 77 

同期胰肾联合移植 simultaneous pancreas-kidney trans¬ 
plantation ,SPK 174 
头皮裂伤 scalp laceration 197 
头皮撕脱伤 scalp avulsion 197 

突眼性甲状腺肿 exophthalmic goiter 240 

W 

外固定 external fixation 638 

外科感染 surgical infection 114 

外科疾病 surgical diseases 1 

外痔 external hemorrhoid 419 
完全骨折 complete fracture 627 

完全经腹膜外法 totally extraperitoneal approach, TEA 

327 

腕管综合征 carpal tunnel syndrome 724 
网膜孔 epiploic foramen 344 
网球射 tennis elbow 744 

微创神经外科 minimal invasive neurosurgery 211 
微创外科 minimally invasive surgery,MIS 178 
微创医学 minimally invasive medicine,MIM 178 
微骨窗人路 key-hole approach 211 
微卫星不稳定 microsatellite instability, MSI 154 
围术期处理 perioperative management 99 
维库溴钱（万可罗宁） vecuronium 48 
胃癌 gastric carcinoma 360 

胃肠间质瘤 gastrointestinal stromal tumors,GIST 366 
胃肠黏膜内 pH intramucosal pH,pHi 34 
胃泌素瘤 gastrinoma 492 
胃损伤 gastric injury 340 

吻合器痔上黏膜环切钉合术 stapled hemorrhoidopexy 
421 

吻合血管的组织移植 tissue microvascular transfer 671 



稳定性 * l*j - 折 stable fracture 627 
污染伤 11 contaminated wound 136 
无放射影像学 Jrf 常的舒髓损伤 spinal cord injury without 
radiographic almoniiality ， SCIWORA 710 
无[為术 asrpsis 6 

无蘭性 ti •坏死 iiseptir osteonecrosis 747 
无瘤技术原则 no-touch 161 
无脉 pulselessness 505 

无脉 1i: 性心动过速 pulseless ventricular tachycardia, 

PVT 79 

无脉 tl : 心电活动 pulseless electric activity,PEA 79 

无痛 painlessness 654 
无血管性竹坏夕匕 avascular osteonecrosis 747 
无再灌流现象 no reflow phenomenon 84 
无张力沛修补术 tension-free hemioplasty 327 

无症状性前列腺炎 asymptomatic inflammatory prostatitis, 
AIP 556 

虫吴蚁咬伤 centipede bites 152 

X 

X 线计幻 : 机断展妇描 computt'rized tomography, CT 157 
X 线 ilH • 机休 U •摄形术 computed tomography,CT 4 
吸人麻醉药 inhalation anesthetics 43 

吸晚伤 n sucking wound 264 

稀释式 f I 体输血 hemodiluted autotransfusion 27 
膝关节结核 tuberculosis of the knee joint 781 
细菌性肝敝肿 bacterial liver abscess 428,466 

细粒棘球綠虫 echinococcus granulosus 430 
细针针吸细胞学 fine needle aspiration cytology, FNAC 

253 

狭烦症 craniostenosis 235 
狭窄性脑鞘炎 narrow tenosynovitis 742 
下尿路症状 lower urinary tract symptoms,LUTS 526 
先天性并指崎形 congenital syndactylia 613 
先天性肠旋转不良 congenital malrotation of the intestine 
383 

先天性胆总管囊肿 congenital choledochal cyst 452 
先天性动-静脉瘘 congenital arteriovenous fistula 521 
先天性肥厚性幽门狭窄 congenital hypertrophic pyloric 
stenosis 367 

先天性睾丸发育不全综合征 Klinefelter syndrome 538 
先天性肌性斜颈 congenital muscular torticollis , CMT 
612 

先天性脊 柱侧卩 l l congenital scoliosis 622 


中英文名词对照索引 

先天性巨结肠 congenital megacolon , Hirschsprung * s dis¬ 
ease 412 

先天性體关节脱位 congenital dislocation of the hip 613 
先天性马蹄内翻足 congential equinorarus 617 
先天性脑积水 congenital hydrocephalus 231 
先天性直肠肛管崎形 congenital anorectal malformation 

410 

纤维黄色瘤 fibroxanthoma 166 

纤维腺瘤 fibroadenoma 255 

显微外科 microsurgery 668 

显微血管吻合技术 microvascular anastomosis 670 

限期手术 confined operation 99 

线形骨折 linear fracture 198 

线形探条和跟随器 filiforms and followers 531 

腺样囊性癌 adenoid cystic carcinoma 288 

消毒 disinfection 6 

消融 ablation 434 

小肠损伤 small intestine injury 341 

小肠移植 small bowel transplantation 175 

小肠肿瘤 small intestinal tumor 382 

小钢圈 coil 186 

蝎莖伤 scorpion stings 152 

心搏骤停 cardiac arrest 79 

J L 、搏骤停后综合征 post-cardiac arrest syndrome 84 
心搏停止 asystole 79 

心肺复苏 cardiopulmonary resuscitation, CPR 78 
心肺脑复苏 cardiopulmonary cerebral resuscitation, CPCR 
78 

心肺转流术 cardiopulmonary bypass, CPB 72 
心肌保护 myocardial protection 73 
、肌挫伤 myocardial contusion 267 
心肌肌钓蛋白 cardiac troponin, cTn 267 

心室纤额 ventricular fibrillation, VF 79 

心脏黏液瘤 cardiac myxoma 316 
心脏损伤 cardiac injury 267 
心脏移植 cardiac transplantation 177 
新辅助化疗 neoadjuvant chemotherapy 162 
新鲜冰冻血浆 fresh frozen plasma, FFP 28 
新月征 crescent sign 749 
星形细胞肿瘤 astrocytic tumors 211 
星状神经节阻滞 stellate ganglion block 95 
性欲 libido 605 

胸壁结核 tuberculosis of the chest wall 273 
胸壁肿瘤 tumor of the chest wall 274 





中英文名词对照索引 

胸部损伤 chest trauma or thoracic trauma 261 
胸腹联合伤 thoracoabdominal injuries 268 
胸膜腔内镇痛 interpleural analgesia 263 
胸夕卜心脏按压 external chest compression 79 
胸腺瘤 thymoma 298 
休克 shock 30 

修正创伤评分 revised trauma score, RTS 262 

漠隐亭 bromocriptine 215 

旋后肌综合征 supinator syndrome 727 

血管崎形 vascular malformations 224 

血管加压素 vasopressin 82 

血管疼奉 vasal spasm 222 

血管内支架 endovascular stent 186 

血管内治疗 endovascular treatment 224 

血管排斥反应 vascular rejection 170 

血管造影 angiography 533 

血浆代用品 plasma substitute 28 

血浆增量剂 plasma volume expander 28 

血精 hematospermi a 528 

血流动力学监测 hemodynamic monitoring 33 

血尿 hematuria 527,561 

血气胸 hemopneumothorax 265 

血清肿 seroma 105 

血检闭塞性脉管炎 thromboangitis obliterans,TAO 503 
血细胞比容 hematocrit, HCT 23 
血型抗原 blood-group antigens 169 
血胸 hemothorax 265 


血液净化 

blood purification 

89 

血液滤过 

hemofiltration , HF 

89 

血液透析 

hemodialysis ， HD 

89 


Y 

压疮 decubitus 632 

压力支持通气 pressure support ventilation, PSV 77 
亚急性甲状腺炎 subacute thyroiditis 243 
延迟性溶血反应 delayed hemolytic transfusion reaction, 

DHTR 25 

延迟愈合 delayed union 644 

炎性乳腺癌 inflammatory breast carcinoma 257 

演进 progression 154 

氧化亚氮（笑气 ） nitrous oxide ， N 2 0 44 

氧疗 oxygen therapy 77 

腰大池腹腔分流术 lumbo-peritoneal shunt, L-P shunt 
232 


腰交感神经阻滞 lumbar sympathetic ganglion block 95 
腰麻-硬膜外间隙联合阻滞 combined spinal-epidural 
block，CSE 61 

腰椎间盘突出症 lumbar intervertebral disc herniation 
753 

夜尿症 nocturia 526 

医源性胆管损伤 iatrogenic bile duct injury 466 
依托咪酯（乙咪酯 ） etomidate 46 
依维莫司 everoli-mus 172 
膜头癌 cancer of the head of the pancreas 489 
膜腺癌 cancer of the pancreas 489 
胰腺假性囊肿 pancreatic pseudocyst ， PPC 488 
膜腺内分泌肿瘤 pancreatic endocrine neoplasm, PEN 

491 

膜腺损伤 pancreatic injury 339 
姨腺移植 pancreas transplantation 174 

移植 transplantation 168 

移植物抗宿主病 graft versus host disease,GVHD 170 
移植物抗宿主反应 graft versus host reaction, GVHR 
170 

遗传性非息肉病结肠癌 Hereditory nonpolyposis colon 
cancer, HNPCC 403 

遗传性球形红细胞增多症 hereditary spherocytosis 494 
遗传性捕圆形红细胞增多症 hereditary elliptocytosis 
494 

遗传易感性 hereditary susceptibility 154 
遗尿 enuresis 527 
乙状结肠扭转 sigmoid volvulus 378 
异氟烧（异氟醚 ） isoflurane 45 

异体骨假体复合体 allograft and prosthesis composite, APC 
795 

异位 ACTH 综合征 ectopic ACTH syndrome 600 
异位辅助肝移植 heterotopic and auxiliary liver transplan¬ 
tation 174 

异位睾丸 ectopic testes 538 

异位肾 ectopic kidney 536 

异位输尿管开口 ectopic ureters 535 

异烟餅 isoniazid 563 

抑癌基因 tumor suppressor gene 154 

易复性疵 reducible hemia 321 

阴茎癌 carcinoma of the penis 590 

阴茎头炎症（阴茎头包皮炎 ） balanoposthitis 539 

隐睾症 cryptorchidism 538 

葫地那韦 indinavir 575 
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应激性溃场 stress ulcer 472 
应力性竹折 stress fracture 736 
婴幼儿脑积水 infantile hydrocephalus 231 
硬竹膜外隙附滞 rpidiiRil block 66 
硬脱外肿痛 extradural spinal cord tumors 216 
硬膜外镇痛 epidural analgesia 263 
硬脑膜动静脉崎形 dural arteriovenous malformation 227 
硬脑脱外血肿 epidural hematoma 203 
硬脑膜下血肿 subdural hematoma 205 
痴 carhuncle 1 15 
尤因肉糊 Ewing* s sarcoma 800 

游走脾 wandering spleen 494 
游走竹 floating kidney 592 
诱导化疗 induction chemotherapy 162 

语言描述评分法 verbal rating scale，VRS 93 
预存式 I I 体输血 predeposited autotransfusion 27 
原发性膀胱结石 primary vesical calculi 579 

原发性腹膜炎 primary peritonitis 345 

原发性肝癌 primary liver cancer 432 
原发性 M 1 状旁腺功能九进 primary hyperparathyroidism 
247 

原发性醉间刪增多疲 primary hyperaldosteronism , PHA 
598 

原发性下肢 l 1 浄脉曲张 primary lower extremity varicose 

veins 516 

原发性下肢深静脉瓣膜功能不全 primary lower extremity 
deep vein valve insufficiency 517 
原发性硬化性胆管炎 primary sclerosing cholangitis, PSC 
463 

原发性支气管肺癌 primary bronchopulmonary carcinoma 
282 

原位肝移植 orthotopic liver transplantation 174 
远处转移 metastasis 159 
院前指数 prehospital index, PHI 129 
钥匙孔外科 keyhole surgery 178 

运动系统慢性损伤 chronic damage of locomotion system 
729 

运动诱发电位检查 motor evoked potential,MEP 711 

z 

载瘤动脉 parent artery 223 
再灌注损害 reperfusion injury 84 
早期目标导向治疗 early goal-directed therapy, EGDT 
74 


早泄 premature ejaculation 528,607 
择期手术 selective operation 99 

粘连性肩关节囊炎 adhesive capsulitis of the shoulder 
745 

占位性病变 space-occupy lesion 427 
张力性气胸 tension pneumothorax 265 
丈夫精液人工授精 artificial insemination with husband ’ s 
semen, AIH 609 
真•菌感染 fungal infection 122 

怨荡伤 concussion 129 
整块切除 en bloc resection 161 

正兔灌注压突破 normal perfusion pressure breakthrough, 

NPPB 225 

正电子发射断层显像 positron emission tomography,PET 
4,158 

正中神经损伤 injury of the median nerve 722 
支持细胞 sertoli cell 589 
支气管扩张 bronchiectasis 277 

' 支气管内超声引导针吸活检术 endobronchial ultrasound- 
guided transbronchial needle aspiration, EBUS-TBNA 
284 

支气管腺瘤 bronchial adenoma 288 
蜘蛛咬伤 spider bites 152 
脂肪瘤 lipoma 166 

脂肪检塞综合征 fat embolism syndrome 631 
直肠癌 carcinoma of the rectum 406 
直肠肛管周围脓肿 perianorectal abscess 415 
直肠损伤 rectal injury 341 
直肠脱垂 rectal prolapse 422 
直肠指检 digital rectal examination, DRE 530 
妬骨骨折 fracture of the metatarsal 702 
妬骨间角 intermetatarsal angle 621 
趾骨骨折 fracture of the phalanx 703 
趾滑囊炎 bursitis of the big-toe 741 
质谱 mass spectrometry, MS 157 

治疗干预评价系统 therapeutic intervention scoring sys¬ 
tem, TISS 78 

致敏 B 细胞 primed B cell 170 
痔 hemorrhoids 419 

置入式微波组织凝固治疗技术 implant microwave tissue 
coagulation, IMTC 187 
终末血尿 terminal hematuria 528 
肿瘤 tumor 153 
肿瘤标记物 tumor marker 157 





帝: 
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肿瘤外科 surgical oncology 159 

重症监护病房 intensive care unit , ICU 74 

重症医学 critical care medicine,CCM 74 

周围动脉瘤 peripheral arterial aneurysm 508 

周围心脏 peripheral heart 515 

周围血管损伤 peripheral vascular trauma 500 

轴缩球 axonal retraction ball 202 

射关节脱位 dislocation of the elbow 655 

射管综合征 elbow tunnel syndrome 726 

蛛网膜下隙出血 subarachnoid hemorrhage,SAH 220 

蛛网臈下隙阻滞 spinal block 63 

主动脉瓣关闭不全 aortic regurgitation or aortic insuffi¬ 
ciency 313 

主动脉瓣狭窄 aortic stenosis 313 

主动脉窦动脉瘤破裂 rupture of the aortic sinus aneurysm 

306 

主动脉夹层 aortic dissection 319 
主动脉瘤 aortic aneurysm 318 
主动脉缩窄 coarctation of the aorta 305 
主要组织相容性复合物分子 major histocompatibility 
complex molecules, MHC 169 
转化基因 transforming gene 155 


转移性肝癌 metastatic cancer of the liver 432 
转移性骨肿瘤 metastatic tumors of the bone 801 
坠积性肺炎 hypostatic pneumonia 632 
着力伤 coup injury 196 
自发性气胸 spontaneous pneumothorax 276 
自发性血气胸 spontaneous hemopneumothorax 276 
自身输血 autotransfusion 26 

自体免疫性溶血性贫血 autoimmune hemolytic anemia 


495 



自体输血 

autologous blood transfusion 

纵隔痪肿 

mediastinal cyst 

299 

纵隔扑动 

mediastinal flutter 

264 

纵隔气肿 

mediastinal emphysema 265 

纵隔肿瘤 

mediastinal tumor 

298 


组织型纤溶酶原激活剂 tissue-type plasminogen activate , 
t-PA 520 

最低肺泡浓度 minimum alveolar concentration, MAC 43 
佐林格-埃利森综合征 Zollinger-Ellison syndrome , ZES 
492 

坐骨结节滑囊炎 bursitis of the ischial tuberosity 741 
坐骨神经损伤 injury of the sciatic nerve 723 
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